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Das  vorliegende  Buch  erblickt  seine  vornehmste  Aufgabe  in  dem  Nachweise 
funktioneller  Gesetzmäßigkeiten  der  Großhirnmechanik.  Diesen  zu  führen, 
werden  drei  voneinander  äußerlich  unabhängige  Reihen  von  Tatsachen  in  ihren 
Einzelheiten  für  sich  betrachtet,  um  in  den  Ergebnissen  miteinander  verglichen 
zu  werden  und  aus  den  Gesamtresultaten  wieder  Schlüsse  für  die  Normen  des 
intrazerebralen  Geschehens  abzuleiten. 

Die  grobe  klinisch-pathologische  Methodik  gewinnt  ihre  Bedeutung  erst 
von  einer  Warte  auf  große  Zahlen  übereinstimmender  Befunde,  von  denen 
einem  jeden  die  verschiedenartigsten  Fehlerquellen  anhaften,  so  daß  der  ein- 
zelne Fall  niemals  etwas  beweisen  oder  widerlegen  kann.  Eine  objektiv  zu- 
sammengetragene Statistik  vermag  auf  die  Gegend  hinzuweisen,  in  welcher 
sich  der  untersuchende  Vorgang  abspielt.  Ein  Einblick  in  das  Wie  desselben 
kann  sich  jedoch  erst  eröffnen,  wenn  die  Konstruktion  der  ihrer  Funktion 
beraubten  Maschine  in  den  Bestandteilen  vor  Augen  tritt,  und  die  Lockerung 
des  zusammenarbeitenden  Gefüges  auf  den  Ausfall  eines  oder  einiger  weniger 
Glieder  zurückgeführt  werden  kann.  Zu  dieser  Erkenntnis  leitet  das  Studium 
des  Hemisphärenmarks,  welches  sich  der  Begünstigung  durch  Krankheit  und 
Unreife  des  Lebensalters  abgeänderter  Bedingungen  für  die  Erforschung  der 
Leitungsbahnen  nicht  entschlagen  wird.  Endlich  werden  die  Organisationen 
der  kleinen  Lebewesen  in  der  Hirnrinde,  deren  Verkehr  mit  der  Außenwelt 
auf  die  Leitungen  des  Hemisphärenmarks  angewiesen  ist,  histologisch-architek- 
tonische Gesetzmäßigkeiten  erkennen  lassen,  innerhalb  deren  Grenzen  nur  eine 
einzige  Form  ihrer  Leistungsfähigkeit  zuzulassen  ist. 

Mit  diesem  Vorwurf  war  die  stoffliche  Anordnung  und  Verarbeitung  ge- 
geben. Es  galt,  durch  Heranziehung  einerseits  eines  möglichst  umfangreichen, 
andererseits  ins  feinste  Detail  analysierten  Materials  eine  brauchbare  objektive 
Basis  zu  gewinnen.  Dieses  Bedürfnis  bedingte  das  Anschwellen  des  Buches 
zu  einer  bedenklichen  Seitenzahl,  welchem  der  Verfasser  wider  Willen  mit 
einiger  Besorgnis  Zusehen  mußte,  ohne  dabei  aus  nebensächlicheren  Rücksichten 
auf  die  sich  ihm  darbietende  Fülle  von  Beweisstücken  auch  nur  teilweise  ver- 
zichten zu  können.  Der  Umfang  des  Werkes  ist  demnach  nicht  durch  die 
Breite  der  Darstellung,  sondern  durch  den  Tatsachenreichtum  geworden,  über 
welchen  sich  dieselbe  zu  verbreiten  hatte.  Wiederholungen  konnten  nicht  ganz 
vermieden  und  durften  auch  nach  des  Autors  Meinung  nicht  unterdrückt  werden, 
wo  es  das  Interesse  der  Klarheit  bei  der  Durchführung  und  Begründung  einer 
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neuen  Ansicht  erheischte.  Daß  es  dem  Inhalt  der  folgenden  Blätter  an  solchen 
nicht  gebricht,  daß  derselbe  vielmehr  von  neuen  Gedankengängen  geradezu 
getragen  wirci,  vermöchte  auch  derjenige  nicht  zu  bestreiten,  welcher  nicht 
allen  gezogenen  Konsequenzen  zuzustimmen  geneigt  ist  oder  sich  von  den 
Härten  und  Ungleichmäßigkeiten  des  oft  nicht  geglätteten  und  geordneten 
Rohmaterials,  von  scheinbaren  Widersprüchen  abgestoßen  fühlt.  Jeder,  der  in 
Fortentwicklung  seiner  Erkenntnis  in  einem  bestimmten  Wissensgebiet  vorwärts 
strebt,  sieht  sich  im  Laufe  der  Jahre  gezwungen,  die  eigene  Anschauung  zu 
modifizieren  und  zu  korrigieren,  oder  die  eingeschlagenen  Wege  gar  zu  ver- 
lassen. Daß  ein  erst  nach  Jahren  zum  Abschluß  gediehenes  Werk  das  Werden 
eines  persönlichen  Wissens  in  den  unfertigen  Darlegungen  des  Lernenden 
organisch  widerspiegelt,  wird  nur  derjenige  mißverstehen  und  peinlich  emp- 
finden, welchem  bei  der  Abfassung  einer  Schrift  eine  solche  geistige  Evolution 
versagt  geblieben  ist. 

Gleich  das  erste  Kapitel  führt  mitten  auf  den  Kampfplatz  über  den  inneren 
Mechanismus  der  motorischen  Aphasie,  auf  welchem  Pierre  Marie  und  seine 
Gegner  die  Klingen  gekreuzt.  Kein  pro  und  kein  contra  sollte  die  Spitze  der 
Dialektik  bestimmen,  auf  einer  tabula  rasa  erscheinen  die  alten  wie  die  neuen 
Tatsachen,  um  nach  ihrem  Wert  geprüft,  nach  ihrem  Zusammenhang  erwogen 
zu  werden.  Brocas  erster  Hinweis  auf  die  Hirngegend,  deren  Zerstörung 
Aphasien  bedinge,  konnte  in  seiner  Bedeutung  unangetastet  stehen  bleiben. 
Es  galt  diese  Gegend  nur  schärfer  zu  präzisieren  und  einem  physiologischen 
Verständnis  näher  zu  bringen.  Niemals  hat  Broca  die  ganze  linke  untere 
Stirnwindung  für  den  Sitz  der  sprachlichen  Bewegungsvorstellungen  erklärt. 
Mit  seiner  groben  Methodik  vermochte  er  nur  die  Gegend  der  Sprach- 
bewegungsvorstellungen  zu  entdecken  und  diese  war  eben  das  Übergangs- 
gebiet zwischen  vorderer  Zentralwindung  und  dritter  Stirnwindung.  Es  heißt 
die  Lehre  Brocas  zu  eigenem  Zweck  gröblich  mißverstehen  und  entstellen, 
wenn  man  dritte  Stirnwindung  und  motorische  Sprachregion  zusammenwirft. 
Niemand  kann  in  der  von  mir  eingeführten  Anschauung,  daß  die  vordere 
Zentralwindung  und  nicht  die  dritte  Stirnwindung  den  materiellen  Herd  der 
Bewegungsvorstellungen  darstelle,  einen  Gegensatz  zu  Brocas  Hypothese 
erblicken.  Ein  solcher  wäre  nur  dann  vorhanden,  wenn  Broca  Empfindung 
und  Erinnerung  in  der  Hirnrinde  örtlich  getrennt  lokalisiert  hätte.  Dies  ge- 
geschieht  aber  von  Seite  meiner  Gegner,  welche  in  der  dritten  Stirnwindung 
ein  motorisches  Erinnerungszentrum  der  Sprache,  in  der  vorderen  Zentral- 
windung ein  »Exekutivorgan«  sehen  wollen  (Liepmann-Quensel).  Diese 
stehen  demnach  mit  der  Lehre  Brocas  im  Widerspruch,  nicht  ich. 

Die  objektive  Kritik  hat  in  der  Aphasiefrage  leider  einem  recht  unerfreu- 
lichen Parteigezänk  weichen  müssen,  in  welchem  das  Verschweigen  und  Ver- 
drehen zur  beliebten  Waffe  geworden  ist.  Man  lerne  erst  die  von  mir  ins  Treffen 
geführte  Kasuistik  und  andere  Bausteine  meiner  Beweisführung  in  der  gegebenen 
Vollständigkeit  kennen  und  widerlege  mit  Tatsachen  und  Gründen,  nicht  aber 
mit  Schweigen  oder  absprechenden  Phrasen.  Dieser  Pflicht  sind  auch  jene  nicht 
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überhoben,  deren  Zumutung,  mit  ihnen  in  ein  gegenseitiges  Lobesversicherungs- 
verhältnis zu  treten,  von  mir  stricte  abgelehnt  wurde,  weil,  so  sympathisch  mir 
diese  Persönlichkeiten  an  sich  auch  gewesen  sind,  deren  Anschauungen  mit  den 
mir  von  den  Tatsachen  aufgedrungenen  in  Widerspruch  zu  stehen  schienen. 

Unwesentlich  wäre  es  ja  freilich,  wenn  ich  statt  der  Pars  opercularis  fron- 
talis  das  untere  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung  für  den  Angriffspunkt  der 
motorischen  Aphasie,  statt  des  hinteren  Abschnittes  der  ersten  Temporal- 
windung die  beiden  Ouerwindungen  mit  deren  Übergang  in  den  mittleren 
Teil  der  ersten  Schläfewindung  für  den  symptomengebenden  Focus  der  sen- 
sorischen Aphasie  angesprochen  hätte.  Wesentlich  ist  die  physiologische 
Bedeutung,  welche  ich  diesen  Hirnteilen  auf  Grund  der  zah lreichen, 
sich  untereinander  stützenden  und  erklärenden  Erscheinungen  der 
Hirnpathologie,  Anatomie  und  Histologie  zuerkannt  habe,  eine 
wissenschaftliche  Fundierung  jener  Hypothese,  welche  den  Hergang  der 
Wahrnehmung  und  Erinnerung  bereits  zu  lokalisieren  unternommen  hatte.  Es  galt 
ein  fundamentales  Gesetz  der  Gehirnmechanik,  welches  in  jeder  ein- 
zelnen Eigentümlichkeit  seiner  Äußerungsweise  unverkennbar  hervortritt,  auszu- 
sprechen, den  Hergang  der  Wahrnehmung  und  Erinnerung  auf  die 
Focälgebiete  der  Großhirnrinde  zu  beschränken. 

Die  grob-statistische  Methode  spricht,  je  reicher  das  Material  ihr  zufließt, 
um  so  entschiedener  für  die  funktionelle  Ungleichwertigkeit  der  einzelnen 
Territorien  des  Großhirns,  so  daß  die  gesamte  Hirnforschung  sich  heute  ein- 
mütig zu  dieser  Anschauung  bekennt.  Es  kann  diese  Ungleichwertigkeit  nicht 
durch  Knotenpunkte  des  subcorticalen  Leitungsmechanismus  in  den  Focal- 
gebieten  bedingt  werden,  sie  ist  vielmehr  mit  dem  augenfälligen  Nachweis  ihrer 
direkten  Konnexe  mit  der  Sinnenperipherie  und  der  besonderen, 
feineren  Struktur  ihrer  Rindenfläche  bereits  erklärt. 

Es  gibt  kein,  weder  das  cyto-  noch  das  myeloarchitektonische  Bild,  be- 
zeichnendes Charakteristiken  für  die  Tastsphäre  oder  die  Sehsphäre  oder  die 
Hörsphäre.  Das  Charakteristische  der  Riechsphäre  liegt  in  der  Unvollständig- 
keit ihrer  Entwicklung.  Der  innere  Bau  der  Zentralstätten  aller  Sinnesnerven 
besitzt,  abgesehen  von  der  durch  ihre  Lage  äußerlich  bestimmten,  grob  morpho- 
logischen Verschiedenheit,  ein  einheitlich  corticales  Gepräge,  welches  der 
übrigen  Hirnrinde  fehlt.  Bisnun  dürfen  als  Merkmale  der  größere  Reichtum 
an  Ganglienzellen,  an  tangentialen  Markfasern,  das  Zurücktreten  einer  deutlichen 
Schichtenbildung  hinter  dem  Dickicht  gedrängter  Elementarkörper,  die  Selten- 
heit einzeln  stehender,  auffallend  großer  Zellen,  das  Vorherrschen  der  kleinen 
runden  Körnerzellen,  welche  das  Bild  beherrschen,  allgemein  anerkannt  sein. 
In  diesem  Aufbau  offenbart  sich  ein  Assoziationsmechanismus,  demjenigen 
der  Rinde  des  gesamten  Großhirns  durchaus  analog  gebildet,  nur  auf  die  Zu- 
sammenfassung der  von  Elementen  eines  einzigen  Sinnesnerven  beschränkt. 
Wenn  jemand  diesen  engumschriebenen,  corticalen  Apparat  für  unfähig  erklärt, 
aus  sich  eine  Vorstellung  hervorgehen  zu  lassen,  das  gesamte  Großhirn  aber 
für  ein  durchaus  geeignetes  Instrument  zu  dieser  Leistung  ansieht,  dann  müßte 
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die  Bildung  einer  Vorstellung  aus  der  Wechselwirkung  des  Auftauchens  anderer 
Vorstellungen  zu  erklären  und  zu  beweisen  sind.  Die  Vorstellung  ist  jedoch 
das  Erinnerungsbild  der  Wahrnehmung  eines  Sinnes,  zu  ihrer  Entstehung, 
zu  ihrer  Hervorrufung  bedarf  es  nur  eines  peripheren  Sinnesorganes.  Wir 
können  die  Sterne  nur  sehen  und  würden  von  ihnen  eine  Vorstellung  haben, 
auch  wenn  wir  keinen  Namen  ihnen  gegeben  hätten.  Eine  einzige  Vorstellung, 
als  solche,  kann  allerdings  nicht  isoliert  zum  Bewußtsein  gelangen,  welches 
ein  sofortiges  Anklingen  und  Fortsetzen  zeitlich  und  örtlich  verbundener  Vor- 
stellungsreihen voraussetzt.  Nichtsdestoweniger  sind  die  Vorstellungen 
eines  Sinnesgebietes  und  die  sich  im  wachen  Zustande  sofort 
anschließenden  Assoziationen  zwei  verschiedene  Dinge.  Während 
die  Vorstellung  selbst  lokalisierbar  ist,  sind  es  die  über  ein  zentrales  Sinnes- 
gebiet hinausgehenden  Gehirnvorgänge  nicht  mehr. 

Leuchtet  aus  der  anatomischen  Gestaltung  einer  corticalen  Sinnessphäre 
ihre  Eignung  zur  Bildung  und  Erweckung  von  Vorstellungen  ein?  Die  ge- 
samte Großhirnrinde  besteht  bezüglich  ihres  nervösen  Substrates  aus  Ganglien- 
zellen und  Assoziationsfasern,  die  nervösen  Elementarbestandteile  der  Sinnes- 
sphären sind  keine  anderen.  Die  Leistungsfähigkeit  einer  Sinnessphäre  wird 
demnach  der  Leistungsfähigkeit  der  gesamten  Großhirnrinde  durchaus  analog, 
ja  mit  dieser  geradezu  identisch  gedacht  werden  dürfen,  mit  dem  alleinigen 
Unterschied  ihrer  Beschränkung  auf  ein  einziges  Sinnesgebiet.  Wir  werden 
daher  von  der  einzelnen  funktionierenden  Sinnessphäre  denselben  Effekt  erwarten 
wie  von  der  corticalen  Vereinigung  aller,  dem  Großhirn,  die  Schlußbildung, 
das  Urteil.  Diese  Funktion  setzt,  wie  Meynert  mit  seinem  simpeln,  aber 
überzeugenden  Beispiel  gezeigt  hat,  einen  Assoziationsmechanismus  voraus. 
Dieser  ist  im  ganzen  Großhirn  ebensowohl  gegeben  als  in  der  einzelnen  Sinnes- 
sphäre. Während  der  erstere  eine  Zusammenfassung  der  einzelnen  Sinnes- 
sphären darstellt,  werden  in  letzterer  die  einzelnen  nervösen  Elemente,  die 
Rindenganglien  zu  einer  anatomischen  Einheit  verbunden.  Es  ist  also  beide- 
male  derselbe  Vorgang,  welcher  auch  als  derselbe  bewußt  wird,  und  zwar 
als  Setzung  von  Beziehungen  zwischen  einzelnen  Empfindungsreizen  in  einer 
Sinnessphäre  und  zwischen  Verbänden  von  solchen,  den  Vorstellungen,  in 
der  gesamten  Großhirnrinde.  Jeder  Vorstellung  ist  Räumlichkeit  eigen,  welche 
in  dem  Bewußtwerden  verschiedener,  jedoch  wieder  zu  einer  Einheit  zu- 
sammengefaßter Angriffspunkte  der  Sinnesempfindungen  ihre  Wurzel  hat.  Die 
mikroskopische  Ansicht  des  histologischen  Bildes  einer  Sinnessphäre  ge- 
währt sowohl  für  die  eine  als  für  die  andere  Funktion  einen  Anhalt  in  ihrem 
geweblichen  Aufbau.  Der  außerordentliche  Reichtum  an  kleinen  Zellen  er- 
möglicht eine  unübersehbare  Fülle  verschiedenartigster  Reizdeterminationen,  der 
besonders  stark  entwickelte  Filz  der  horizontalen,  intracorticalen  Markfasern 
die  Zusammenfassung  der  einzelnen,  vom  Reize  getroffenen  Zellen  zu  synchron 
funktionierenden  Einheiten.  Wie  in  der  wunderbar  größten  Enge  der  retinalen 
Macula  eine  umschriebene  Zapfengruppe  hinreicht,  verschiedene  Empfindungs- 
qualitäten in  verschiedenster  räumlicher  Anordnung  als  solche  aufzunehmen, 
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ebensowohl  kann  in  dem  dürftigen  Stück  der  Rinde  des  Hinterhauptspoles 
eine  entsprechende  Ordnung  von  Ganglienzellen  erregt  werden. 

Diese  Anschauung  würde  allerdings  eine  auf  der  Großhirnoberfläche  streng 
gewahrte  zentrale  Projektion  der  Körperoberfläche  fordern,  ein  Entsprechen 
getrennter  Örtlichkeit  der  Hirnrinde  der  von  dem  Bewußtsein  gemachten 
Unterscheidung  räumlich  getrennter  Abschnitte  der  Sinnesperipherien.  Man 
gefällt  sich  in  der  absurden  Fragestellung,  ob  eine  punktförmige  Wiederholung 
den  Körper  in  der  Hirnrinde  flächenhaft  ausbreite.  Es  gibt  Hautpartien,  an 
welchen  örtlich  getrennt  einwirkende  Reize  nicht  mehr  als  getrennt  empfunden 
werden.  Die  Grenze  des  Unterscheidungsvermögens  bestimmt  hier  die  Grenze 
der  zentralen  Projektion.  Nur  eine  leere  Spiegelfechterei  mit  Worten  sucht 
durch  Aufstellung  einer  relativen  Projektion  zu  verwirren.  Entweder  besteht 
das  Gesetz  der  zentralen  Projektion  zu  Recht  oder  wir  unterlagen  einer 
Täuschung,  von  der  wir  uns  befreien  müssen. 

Welche  sind  aber  diese  Einwände,  welche  dieses  Gesetz  in  seinen  Grund- 
festen erschüttern  sollen?  BONHOEFFER  hat  jüngst  in  einer  Diskussionsbemer- 
kung Tatsachen  gestreift,  welche  seiner  Meinung  nach  als  solche  zu  gelten  hätten. 
Es  gäbe  Fälle  von  vollständiger  Zerstörung  der  Extremitätenzonen  beider 
Hemisphären,  ohne  daß  die  willkürliche  Beweglichkeit  der  Extremitäten  gänz- 
lich aufgehoben  gewesen  wäre.  Solche  Fälle  kenne  ich  allerdings  nicht.  Ich 
habe  auch  nie  von  solchen  gehört.  Enthielte  die  Literatur  aber  Angaben  über 
derartige  Befunde,  wäre  erst  der  einwandfreie  Beweis  der  anatomisch  aus- 
gefallenen Extremitätenfoci  und  der  willkürlichen  Beweglichkeit  der  in  diesen 
zentral  vertretenen  Gliedmaßen  erforderlich.  Der  Fall  Ladame-v.  Monakow 
überzeugt  nicht  zwingend,  daß  die  Rindenpartie  für  die  rechte  obere  Extremität 
in  dem  Erweichungsbezirk  eingeschlossen  war.  Dagegen  sprach  der  Befund 
des  Kranken  Markscheffel,  dessen  Gehirn  in  diesem  Buche  analysiert  wird, 
für  eine  weitgehende,  bezüglich  der  Finger  örtlich  getrennte  corticale  Projek- 
tion, indem  die  Erweichung  gerade  jener  Rindenstellen  mit  einer  Parese  zweier 
kontralateraler  Finger  einherging,  deren  elektrische  Reizung  Krauses  Bewe- 
gungen dieser  Finger  ergaben. 

Ein  zweiter  Einwand  hält  der  Kritik  ebensowenig  Stand  als  der  erste. 
V.  Monakow  behauptet,  was  Bonhoeffer  aufgriff,  daß  Zerstörungen  beider 
Hörsphären  nur  eine  hochgradige  Herabsetzung,  nicht  einen  vollständigen 
Verlust  der  akustischen  Wahrnehmungsfähigkeit  zur  Folge  hätten.  Wie  die 
folgenden  Ausführungen  darlegen  werden,  liegt  für  eine  solche  Annahme  nicht 
der  geringste  Beweis,  kaum  eine  Wahrscheinlichkeit,  vor.  Es  Ist  erstens  voll- 
kommen unerwiesen,  daß  in  den  betreffenden  Fällen  wirklich  beide  Hörsphären 
vollkommen  untergegangen  waren,  weil  eine  daraufhin  abzielende  Unter- 
suchungstechnik nicht  immer  angewendet  worden  war.  Die  Schilderung  der 
mikroskopischen  Befunde  läßt  eher  auf  das  Gegenteil  schließen.  Zweitens  werden 
die  angeblichen  Reste  von  Gehörswahrnehmungen  aus  gewissen  motorischen 
Reaktionen  vermutet.  Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  dieser  Zusammenhang  nur 
ein  sehr  ungewisser  und  von  objektiver  Tatsächlichkeit  weit  entfernter  ist. 
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Endlich  wären  selbst  unbewußte,  von  den  akustischen  subcorticalen  Zentren 
ausgehende  ausgelöste  Bewegungen  denkbar,  wie  dies  ja  Bonhoeffer  auch 
zugibt.  Wenn  dieser  Autor  ferner  meint,  doppelseitige  Erkrankung  der 
Calcarinarinde  mit  Freibleiben  des  zentralen  Sehens  spräche  gegen  die  Lokali- 
sation der  corticalen  Macula  in  die  Calcarinarinde,  so  übersieht  er,  daß  in 
allen  den  einschlägigen  Fällen  ein  Stück  derselben,  im  Zusammenhang  mit 
kompaktem  Stabkranz  erhalten  geblieben  war,  demnach  das  zentrale  Sehen  durch 
diesen  Rinden-  und  Stabkranzrest  vermittelt  sein  konnte.  Gäbe  es  keine  zen- 
trale Projektion  in  der  Sehrinde,  dann  wäre  ja  dieses  Freibleiben  unver- 
ständlich und  man  hätte  vielmehr  eine  gleichmäßige  Herabsetzung  des  zentralen 
und  peripheren  Sehens  zu  erwarten. 

Die  Erörterung  dieser  Beziehungen  der  corticalen  Macula  zu  den  zentralen 
Störungen  des  Schriftverständnisses  hat  in  den  folgenden  Blättern  einen  breiten 
Raum  für  sich  in  Anspruch  genommen.  Es  kam  eben  auf  eine  Ausgestaltung 
und  nähere  Begründung  der  von  mir  in  früheren  Schriften  geschaffenen  Lehre 
der  Wortblindheit  an.  Die  Mythe  von  einem  optischen  Wortbildzentrum  im 
linken  Gyrus  angularis  hoffte  ich  längst  beseitigt,  und  nun  fragt  mich  Ziehen 
wieder  gelegentlich,  welcher  Fall  von  linkseitiger  Angularisläsion  eigentlich  gegen 
eine  solche  Lokalisation  spräche.  Die  Antwort  auf  diese  Frage  war  allerdings 
schon  in  meinen  ersten  Arbeiten  gegeben,  so  daß  ich  mich  über  eine  Polemik 
wundere,  welche  ihren  Grund  nur  in  einer  ungenügenden  Kenntnis  der  wider- 
sprochenen Materie  hat.  Die  Begründung  dieser  Antwort  ist  diesmal  recht  breit 
ausgefallen,  indem  sie  nicht  nur  den  einen  klassischen  Fall  Henschens  (Bd.  I, 
Fall  9)  mit  allem  Wesentlichen  wiederbringt,  sondern  mit  Heranziehung  von 
neuem,  in  einem  Punkte  übereinstimmenden  Tatsachenmaterial,  das  pro  und 
contra  nach  jeder  Seite  abwägend,  zu  dem  bündigen  Ausdruck  des  Schluß- 
ergebnisses drängt,  daß:  1.  Erkrankungen  der  Rinde  des  linken  Gyrus  angularis 
mit  dem  unmittelbar  darunter  liegenden  Mark  bei  Verschonung  der  tieferen 
langen  Leitungsbahnen  symptomenlos  verlaufen,  daß:  2.  die  meisten  der  bei 
linkseitigen  Angularisläsionen  gemeldeten  Störungen  des  Schriftverständnisses 
akustische,  nicht  optische  Alexien  sind,  aus  deren  Erscheinung  man  nicht 
berechtigt  ist,  auf  den  Untergang  der  optischen  Wortbilder  zu  schließen.  Mit 
diesen  Feststellungen  erledigt  sich  auch  der  Vorwurf  des  Widerspruches,  welchen 
mir  ZIEHEN  macht,  daß  ich  einerseits  die  Häufigkeit  der  Alexie  bei  linkseitiger 
Angularisläsion  zugebe,  andererseits  die  Rinde  dieser  Windung  mit  dem  ihr 
unmittelbar  anliegenden  Eigenmark  kurzer  Assoziationsbündel  bei  dem  Akt  des 
Schriftverständnisses  für  irrelevant  erkläre.  Der  Irrtum,  welchem  ZIEHEN  hier 
unterliegt,  ist  der,  daß  er  mit  Alexie  und  Erlöschen  der  optischen  Wortbilder 
wie  mit  synonymen  Begriffen  operiert.  Der  nur  auf  Angaben  des  Kranken  und 
eine  zu  kurze  Zeit  bestehende  Agraphie  sich  stützende,  von  ZIEHEN  mit  Ge- 
nugtuung begrüßte  Gehirnmechanismus  Dejerines  wird  durch  andere  Befunde 
von  Abwesenheit  oder  baldiger  Rückbildung  einer  Schreibstörung,  durch  das 
Fehlen  einer  Erweichung  im  Balkensplenium,  durch  Ausfallserscheinungen  der 
inneren  Sprache  bei  linkseitigen  Calcarinaläsionen  widerlegt. 
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Zum  erstenmal  wird  ferner  in  diesem  Buche  die  funktionelle  Bedeutung  der 
rechtshirnigen  Wortbildzentren  für  die  Erscheinungen  der  Aphasie  in  weitestem 
Umfang  erklärend  herangezogen.  Es  wäre  eine  a priori  sehr  gewagte  Annahme, 
die  Spuren  des  Wortgedächtnisses  nur  in  der  linken  Hemisphäre  zu  suchen. 
Die  korrespondierenden  Rindenpartien  der  rechten  Großhirnhälfte  sind  dem 
peripheren  Reiz  der  Luft-  und  Ätherschwingungen  sowie  der  Muskelkontraktionen 
beim  Sprachakt  durch  identisch  angelegte  Leitungen  in  gleichem  Maße  aus- 
gesetzt wie  die  linkshirnigen.  Da  wir  das  Gedächtnis  aber  nur  als  einen  Grad 
der  Übung  begreifen  können,  so  kann  das  reichere  Assoziationsspiel  in  der 
linken  Hemisphäre  durch  den  häufigeren  Gebrauch  der  rechten  oberen  Extre- 
mität eine  größere  Bahnung  auch  der  Sprachzentren  begründen.  Diese  rechts- 
hirnige  Inferiorität  darf  jedoch  nicht  als  eine  so  geringe  Wirkung  der  ein- 
dringenden Reize  gefaßt  werden,  daß  der  Schwellenwert  der  Erregbarkeit  keine 
Änderung  erführe,  und  die  rechte  Großhirnhälfte  demnach  eines  Gedächtnisses 
entbehrte.  Die  Restitutionserscheinungen  nach  so  umfangreichen  Herden  in 
der  linken  Hemisphäre  sind  unmöglich  anders  zu  deuten.  Besitzt  aber  die 
rechte  Wortklangbildsphäre  ein  Gedächtnis,  welches  nur  geschärft  zu  werden 
braucht,  dann  wird  sie  in  jedem  Sprachakt  mitwirken,  nur  in  unvollkommenerer, 
ungeübterer,  plumperer  Äußerung.  Diese  wird  normaliter  von  den  kräftigeren 
linkshirnigen  Effekten  verdeckt  und  erst  dann  wahrgenommen,  wenn  jene  aus- 
bleiben.  Zerstört  ein  Erweichungsherd  die  linke  Wortklangfcüldsphäre,  so  wird 
die  rechtseitige  ihren  funktionellen  Zustand  als  eine  Art  Wortklangataxie  in 
der  Form  der  »Paraphasie«  offenbaren  können.  Das  der  Paraphasie  analoge 
Symptom  ist  die  »Anarthrie«  auf  motorischem  Gebiete,  nur  daß  die  Intensität 
der  Bahnung  der  rechten  kinästhetischen  Sprachrinde  geringer  ist  als  diejenige 
der  corticalen  Wortklangsphäre,  eine  Tatsache,  die  sich  durch  den  Umweg, 
welchen  der  periphere  Reiz  über  ein  intrazerebrales  Assoziationssystem  ein- 
schlagen  muß,  leicht  erklärt.  Die  Folge  davon  wird  sein,  daß  bei  Verlust 
der  Innervationsbilder  der  Sprachorgane  Wortstummheit,  bei  Verlust  der  Wort- 
klangbilder Paraphasie  die  Regel  sein  wird. 

Die  mangelhafte  Bahnung  der  Assoziationssysteme  der  rechten  Hemisphäre 
begründet  ferner  das  verständnislose,  zwangsweise  Nachsprechen,  die 
Echolalie,  die  Armut  an  funktionellen  Assoziationen  das  Stehenbleiben  des 
entbundenen  Gedächtnismaterials  in  der  zeitlichen  Aufeinanderfolge  der  Vor- 
stellungen, die  Perseveration,  der  Wegfall  des  auf  den  linkshirnigen  sprach- 
lichen Reflexvorgang  wirkenden  und  denselben  hemmenden  Vorstellungs- 
schatzes bei  der  willkürlichen  Sprache  in  der  rechten  Hemisphäre  den 
ungehemmten  Redestrom  der  Logorrhöe.  Endlich  erhellt  die  exquisite 
Assoziationsstörung  der  »Wortamnesie«,  welche  im  chronischen  Stadium  einer 
Erkrankung  jeder  der  drei  Wortbildzentren  auftreten  kann,  aus  dem  mangelhaft 
gebahnten  Assoziationsring  zwischen  den  drei  Wortbildzentren  der  rechten 
Hemisphäre. 

Anspruch  auf  Neuheit  darf  auch  die  in  dem  Kapitel  »Inselaphasien«  auf 
Grund  klinisch-pathologischer  und  histologischer  Ergebnisse,  sowie  der  Faserungs- 
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lehre  gegebene  Interpretation  der  bis  heute  erfahrungsmäßig  festgestellten 
Symptomatologie  erheben. 

Nun  noch  einige  Worte  über  den  Charakter  des  Buches,  welehes  ich  eine 
»Studie«  genannt  habe.  Es  will  in  der  Tat  nicht  mehr  bedeuten,  und  als 
solche  nichts  weiter  als  ein  erster  Vorstoß  mit  neuen  Waffen  auf  einem 
Felde,  welches  heute  zum  Tummelplatz  einer  spitzfindigen,  jeder  wissenschaft- 
lichen Ehrlichkeit  baren,  zu  gegenseitiger  Lobesversicherung  verpflichteten 
talmudhistischen  Dialektik  geworden  ist  (Heilbronner , Redlich,  Pick, 
Liepmann-Quensel  usw.).  Der  einzeln  Stehende,  welcher  sich  aus  diesem 
Verbände  ausschließt,  muß  auf  Anerkennung  und  Würdigung  seiner  Leistungen 
verzichten.  Es  wird  ihm  dies  aber  um  so  leichter,  wenn  er  von  Autoren 
verschwiegen,  absichtlich  mißverstanden  oder  verhöhnt  wird,  deren  Tendenzen 
in  durchsichtigster  Weise  im  persönlichen  Vorteil,  nicht  aber  in  einem,  oft 
diesem  entgegen  stehenden  Streben  nach  Wahrheit  wurzeln.  Subjektiv  ist 
jede  Überzeugung,  aber  die  nicht  von  der  Überzeugung,  sondern  von  dieser 
fern  liegenden  Absichten  geleitete  Subjektivität  der  Kritik  ist  verächtlich  und 
steht  außerhalb  der  wissenschaftlichen  Diskussion. 

Der  vielfach  polemische  Ton  ergab  sich  notgedrungen  aus  der  Sichgeltend- 
machung  des  positiv  Hingestellten.  Ein  Bezug  zu  der  die  Klinik,  aus  welcher 
das  Werk  hervorging,  zeichnenden  Richtung  besteht  nicht,  konnte  auch  schon 
deshalb  nicht  bestehen,  weil  die  in  ihm  ausgesprochenen  Anschauungen  dieser 
in  vieler  Beziehung  vollkommen  entgegengesetzt  sind.  Ungeachtet  dessen 
hat  der  Schöpfer  dieser  Richtung,  welche  dem  eigensinnigen  Jünger  die  ersten 
Wege  wies,  ihm  die  Darbringung  seines  Werkes  gestattet.  Unverständlich 
erscheint  dieses  Entgegenkommen  dem  nur  flach  Urteilenden.  Aber  das  Ver- 
hältnis zwischen  Meister  und  Schüler  verleugnet  jede  höhere  Herkunft,  sobald 
das  Tatsachenmaterial  an  sich  das  einzig  Übermittelte  ist.  Geber  und 
Empfänger  bewegten  sich  dann  im  ewigen  Kreise  und  jeder  Fortschritt  wäre 
undenkbar.  Dieser  ist  nur  dann  möglich,  wenn  das  Neue  zu  dem  Alten  in 
einen  Gegensatz  tritt.  Der  Schüler  bekämpft  des  Meisters  Lehre,  von  dieser 
selbst  gezwungen,  in  ihren  Spuren  vorwärtsschreitend.  Aber  eben  deshalb 
erweist  sich  diese  Lehre  so  fruchtbar,  stets  Vollkommeneres  aus  ihrem  Schoß 
hervorbringend.  Die  Kraft  des  Schöpferischen  methodisch  richtig  zu 
gebrauchen,  ist  die  Quintessenz  jeder  wahren  Unterweisung  in  der  Wissen- 
schaft. Ein  schließliches,  nicht  mehr  angreifbares  Ergebnis  hat  für  den  Ver- 
fasser etwas  ebenso  Beängstigendes,  ja  Vernichtendes,  als  für  den  großen 
Schüler  derjenigen  Universität,  an  welcher  dieses  Werk  entstanden  ist;  auch 
er  greift  lieber  nach  der  Hand,  welche  das  »Immer  und  ewig  Irren«  hält,  als 
nach  der  absoluten  Wahrheit,  welche  der  wissenschaftlichen  Forschung  ein 
starres  Ziel  setzen  und  ein  Ende  für  immer  bereiten  müßte. 

Leipzig,  im  Januar  1911. 
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Das  Wesen  und  gegenseitige  Abhängigkeitsverhältnis 
der  corticalen  Wortbilder. 


Ehe  ich  in  die  Darstellung  der  Erscheinungen  und  ihrer  physiologischen 
und  pathologischen  Grundlagen  eintrete,  erscheint  es  mir  zu  gegenseitiger 
Verständigung  geboten,  unsere  Auffassung  von  der  Natur  des  aphasischen 
Symptoms  zu  erörtern. 

Broca  erklärte  seine  Aphemie  aus  dem  Verlust  des  Gedächtnisses  der 
Sprachbewegungen,  weil  er  an  seinen  wortstummen  Patienten  freie  Beweglich- 
keit der  Zungen-  und  Lippenmuskulatur  beobachtete.  WERNICKE  erblickte  in 
dem  Untergang  der  Wortklangbilder,  einer  Kategorie  der  akustischen  Erinne- 
rungen, den  ursächlichen  Faktor  für  seine  sensorische  Aphasie,  da  die  Zer- 
störung desselben  Windungsgebietes  neben  dem  Erlöschen  des  Sprachverständ- 
nisses, die  Sprache  selbst  in  charakteristischer  Weise  entstellte.  Endlich  ist  es 
durch  zahlreiche  Untersucher  hinlänglich  sichergestellt,  daß  keine  Minderung 
der  zentralen  Sehschärfe  der  Wortblindheit,  sondern  nur  eine  umschriebene 
Gedächtnisstörung  zugrunde  liegen  könne. 

Es  sind  also  richtig  beobachtete  und  wie  ich  glaube,  kaum  mehr  anfecht- 
bare Tatsachen,  welche  für  die  Auffassung  des  aphasischen  Symptoms  als  Ge- 
dächtnisdefekt sprechen.  Die  drei  Kategorien  desselben  werden  durch  das 
periphere  Sinnesorgan  bestimmt,  deren  präformierte  Reize  der  Zentralstätte 
von  einheitlicherem  Bau  und  einheitlicher  Funktion  zugeleitet  werden. 

Für  das  akustische  Wortgedächtnis  sind  als  peripheres  Aufnahmeorgan  die 
Endigungen  des  Nervus  cochlearis  in  den  Haarzellen  des  cortischen  Organs, 
für  das  optische  die  zapfenreiche  Macula  der  Netzhaut,  für  das  kinästhetische 
die  Muskelspindeln  des  Nervus  facialis,  vagus,  hypoglossus,  glossopharyngeus, 
accessorius  als  perzipierende  Endapparate  anzusprechen.  Die  Zentralstätte, 
in  welcher  die  Erregungen  im  Nervus  cochlearis  ausklingen,  ist  die  Rinde  der 
ersten  Schläfewindung  mit  ihren  beiden  Wurzeln,  der  vorderen  und  hinteren 
Querwindung,  die  zentrale  Projektion  der  Macula  ist  in  der  "Rinde  des  Gyrus 
lingualis  oder  deren  unmittelbarster  Nachbarschaft  zu  suchen,  und  in  dem  unteren 
Drittel  der  vorderen  Zentralwindung  sind  erfahrungsgemäß  die  im  Sprachakt 
tätigen  Muskelgruppen  cortical  repräsentiert. 

So  verschiedene  Gestaltung  die  aufnehmenden  Sinnesflächen  darbieten,  so 
gleichförmig  stellt  sich  der  flüchtigen  Betrachtung  der  Bau  der  letzten  Rinden- 
stationen dar.  Die  örtlichen  Unterschiede  der  zentralen  Projektionen  des 
Nervus  cochlearis,  der  Macula,  der  Sprachmuskulatur  treten  erst  dem  tiefer 
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dringenden  Einblick  aus  dem  corticalen  Universalcharakter  hervor.  Der  Ein- 
heitlichkeit des  corticalen  Aufbaues  entspricht  eine  einheitliche  Funktion, 
welche  in  einer  zusammenfassenden  Leistung  einzelner  Empfindungen  zu  Vor- 
stellungen ohne  jede  Sinnlichkeit  bewußt  wird. 

Es  ist  durch  nichts  erwiesen,  und  im  Hinblick  auf  die  morphologische 
Struktur  der  subcorticalen  Zentren,  denen  ein,  die  Elementarbestandteile  zu 
einer  Einheit  sammelndes  Fasergerüst  mangelt,  höchst  unwahrscheinlich,  daß, 
wie  v.  Monakow  will,  eine  erste  Zusammenfassung  der  Sinnesreize  in  den- 
selben stattfinde.  Das  hinlänglich  erwiesene  Vorkommen  cortical  angesponnener 
Wahrnehmungen  (Halluzinationen)  deutet  vielmehr  auf  eine  strenge  Wieder- 
holung der  an  der  peripheren  Sinnesfläche  gesesetzten  Reizanordnung,  welche 
ein  Festhalten  derselben  durch  die  gesamte  Leitung  voraussetzt.  Jedem  Sinnes- 
eindruck wird  mithin  ein  bestimmter  corticaler  Erregungszustand  entsprechen, 
dessen  Einleitung  von  einer  anderen  Rindenstelle  her  durch  das  Moment  der 
Gleichzeitigkeit  denselben  einst  begleitender  Wahrnehmungen  oder  Gefühle 
gegeben  ist.  Diesen  Erregungszustand  bezeichne  ich  mit  Meynert  als  Er- 
innerungsbild, und  insofern  er  durch  die  Wortwahrnehmung  geschaffen  wird, 
als  corticales  Wortbild. 

Der  Einwand,  daß  mit  einem  unvorstellbaren  Behelf  operiert  werde,  kann  die  Tatsächlichkeit 
der  Erscheinung  nicht  widerlegen.  Die  Grundlagen  des  Sinnengedächtnisses  sind  nicht  weniger 
einer  wissenschaftlich  sinnlichen  Erforschung  zugänglich  als  alle  übrigen  Funktionen  des  zentralen 
Nervensystems,  welche  aus  sinnlich  faßbaren  Vorgängen  zu  erschließen  sind.  Wollte  man  sich, 
durch  eine  auf  die  Spitze  getriebene  Exaktheit  verleitet,  aller  aus  dem  Baue  nahegelegter  Folge- 
rungen auf  die  Möglichkeit  seiner  Wirkungsweise  begeben,  so  würde  selbst  die  peinlichste  Korrekt- 
heit eines  noch  so  zahlreiche  morphologische  Bilder  registrierenden  Sammeleifers  kaum  den  Wert 
einer  brauchbaren  Vorarbeit  medizinischen  Wissens  oder  einer  Richtschnur  ärztlichen  Könnens  be- 
anspruchen dürfen. 

Eine  Berechtigung,  gewisse  Partien  der  Hirnrinde  als  den  Herd  der  Spiege- 
lungen peripherer  Eindrücke  anzusprechen,  ergibt  sich  nicht  allein  aus  ihrer 
Bedeutung  als  aufnehmende  Endfläche,  sondern  auch  aus  dem  durch  häufige 
Funktion  gesteigerten  Wachstum  der  den  betreffenden  Bezirk  erfüllenden  Ele- 
mentarkörper und  der  sie  verknüpfenden  markigen  Verbindungsfäden. 

Die  Bildungsstätten  des  corticalen  Wortbildes  fallen  mit  den 
Rindenfeldern  zusammen,  in  welchen  die  zentralen  Leitungsbahnen 
des  Seh-,  des  Gehörnerven,  des  Muskelsinnes  ihr  Ende  finden. 

Diesen  Satz  könnte  ich  mit  mehr  Fug  an  den  Abschluß  dieses  Werkes 
setzen,  indem  er  als  aus  dreifacher  Untersuchungsrichtung  gewonnene  Gesetz- 
mäßigkeit hervorleuchtet. 

Der  Plan  nachstehender  Untersuchung  ist  außer  auf  Ergründung  der  Eigen- 
schaften der  Wortbildphänomene  auf  die  Feststellung  der  Rindenörtlichkeiten, 
welche  den  Mechanismus  ihrer  Entstehung  und  Wiederbelebung  enthalten,  ge- 
richtet. 

Die  Inangriffnahme  dieses  Problemes  wird  auf  drei  getrennten  Wegen  ver- 
sucht werden;  i.  durch  die  Häufung  der  Prädilektionsgebiete  prägnante  Sym- 
ptome bietender  Herderkrankungen,  2.  durch  die  anatomische  Verfolgung  der 
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von  der  Peripherie  zu  diesen  Rindengegenden  führenden  Leitungsbahnen, 
3.  durch  die  Betrachtung  der  Rindenstrukturen  und  ihrer  Zusammensetzungs- 
verhältnisse. 

Es  wird  weiter  zu  untersuchen  sein,  ob  diese  dreifache  Methodik  zu  charak- 
teristischen Besonderheiten  für  die  in  Frage  kommenden  Formationen  gelangen 
läßt,  ob  eine  Übereinstimmung  der  aufgezeigten  Merkzeichen  für  die  durch 
grobe  Lokalisation  abgesteckten  Gebiete  mit  den  durch  feinere  und  feinste 
Hilfsmittel  analysierten  zu  erreichen  sei. 

Die  positive  Antwort  auf  die  gestellte  Frage  schließt  die  Ermittelung  der 
materiellen  Wortbildsubstrate  in  sich  und  gestattet  die  Aufstellung  dreier  Wort- 
bildkategorien: das  akustische  Wortbild  oder  Wortklangbild,  seiner  Entwicklung 
nach  das  primäre  Wortbild,  das  kinästhetische  oder  das  sekundäre  Wortbild, 
das  optische  oder  das  tertiäre  Wortbild.  Konsequenterweise  wird  sich  unsere 
Terminologie  jener  Ausdrucksweise  bedienen,  welche  ClIARCOT  und  BASTIAN, 
zu  gleicher  Anschauung  gelangt,  für  die  Aphasieformen  als  die  bezeichnendsten 
erklärten.  Das  Erlöschen  des  kinästhetischen  Wortbildes  würde  sich  treffend  als 
Amnesia  verbalis  kinaesthetica,  des  akustischen  als  Amnesia  verbalis 
acustica,  des  optischen  als  Amnesia  verbalis  optica  kennzeichnen. 

Im  laufenden  Text  möge  den  in  der  gangbaren  Nomenklatur  geübten  Leser  das  eigensinnige 
Festhalten  der  sprechendsten  Bezeichnungen  für  die  hier  aufgestellten  drei  Gruppen  nicht  hemmen 
und  es  werden  in  dieser  Absicht  als  Synonyma  die  geläufigen  Namen  der  motorischen  und  sen- 
sorischen Aphasie,  der  Wortblindheit  auch  weiterhin  beibehalten. 

Die  drei  corticalen  Wortbildzentra  stehen  miteinander  in  einem  anatomischen 
Konnex  durch  kürzere  und  längere  Bogenbündel.  Es  ist  noch  nicht  erwiesen, 
jedoch  wie  gezeigt  werden  soll,  wahrscheinlich,  daß  unter,  dem  Grund  zahl- 
reicher Furchen  hinweg  streichend,  ein  wirklicher  direkter  Konnex,  wie  er  von 
Wernicke  und  seinen  Schülern  postuliert  wurde,  besteht.  Diese  letzteren  As- 
soziationsbahnen ziehen  entfernter  von  der  Hirnrinde  in  einer  tieferen  Lage, 
nach  innen  von  den  Fibrae  propriae  der  einzelnen  Windungen. 

Die  Markreifung  der  Assoziationsbündel  zwischen  akustischem  und  kinästhe- 
tischem  Wortbildzentrum  eilt  der  Myelinisation  der  Verbindungen  zwischen 
diesen  beiden  Rindensphären  und  dem  optischen  Wortbildzentrum  voraus.  Ihre 
frühere  Entwicklung  markiert  sich  noch  am  ausgewachsenen  Gehirn  in  einer 
kräftigeren  Anlage.  Die  innere  Kontinuität  zwischen  den  corticalen  Bezirken 
des  primären  und  sekundären  Wortbildes  wird  auch  durch  die  Unmittelbarkeit 
kräftiger  langer,  in  horizontaler  und  vertikaler  Richtung  streichender  Faser- 
systeme morphologisch  versinnlicht.  Das  anatomische  Bild  begründet  das 
funktionelle  Gesetz  von  dem  innigen  Zusammengehen  des  kinästhetischen  und 
des  akustischen  Wortbildzentrums. 

Wie  Wernicke  dargetan,  knüpft  der  Hergang  der  willkürlichen  Sprache 
an  den  Mechanismus  des  Nachsprechens  und  die  Erwerbung  des  akustischen 
wird  zur  Vorbedingung  für  die  Schöpfung  des  kinästhetischen  Wortbildes.  Der 
rindenreflektorische  Vorgang  vollzieht  sich  später  auch  ohne  die  von  der  Peri- 
pherie anlangende  Reizwirkung,  den  sensorischen  Endpunkt  zum  Ausgangs- 
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punkt  heranbildend.  Die  Intensität  der  funktionellen  Festigkeit  zwischen  dem 
primären  und  sekundären  Wortbildzentrum  wird  sowohl  durch  die  morpholo- 
gische Entwicklung  der  Verbindungen  als  durch  den  Mechanismus  des  Sprechen- 
lernens erklärt.  Die  funktionelle  Abhängigkeit  des  kinästhetischen  vom  akusti- 
schen Wortbildzentrum  ist  eine  derartige,  daß  ein  normales  Funktionieren  des 
ersteren  bei  Zerstörung  des  letzteren  unmöglich  wird.  Kein  einwandfreier  Fall 
bietet  für  eine  gegenteilige  Annahme  eine  Stütze. 

Dieses  absolute  Abhängigkeitsverhältnis  des  sekundären  vom  primären  Wort- 
bild beruht  nicht  auf  Gegenseitigkeit.  Die  Störungen  der  Erregbarkeit  des 
letzteren  beim  Untergang  des  ersteren  müssen  oft  gesucht  werden. 

Eine  gleiche  Bewandtnis  hat  es  mit  dem  sich  zuletzt  entwickelten  tertiären, 
dem  optischen  Wortbild.  Auch  dieses  ist  auf  seine  dasselbe  erzeugenden  Kor- 
relate, das  akustische  und  kinästhetische  Wortbild  weit  mehr  angewiesen, 
als  dies  umgekehrt  der  Fall  ist,  so  daß  in  dem  Assoziationsring  ein  Klaffen, 
durch  Ausfall  der  älteren  Gedächtnisspuren,  die  jüngeren  stets,  wenn  auch 
nur  vorübergehend,  in  Mitleidenschaft  zieht.  Das  tertiäre  Wortbild  erfreut  sich, 
wohl  wegen  der  im  wachen  Zustand  unaufhörlich  zuströmenden  Wahrnehmungen, 
welche  den  Schwellenwert  der  Hemmungen  herabsetzen,  gegenüber  den  beiden 
älteren  Wortbildern  eines  autonomeren  funktionellen  Daseins.  Während  das 
Erlöschen  des  akustischen  Wortbildes  eine  dauernde  Störung  in  der  Hervor- 
rufung  des  kinästhetischen  Wortbildes  zur  Folge  hat,  ist  das  optische  Wort- 
bild nur  vorübergehend  unerregbar  und  kann  nach  einiger  Zeit  wieder  belebt 
werden. 

Die  Kenntnis  von  der  Verschiedenheit  der  gegenseitigen  funktionellen  Ab- 
hängigkeit ist  außerordentlich  wichtig  für  die  richtige  Beurteilung  und  Klassi- 
fizierung einzelner  Aphasieformen.  Die  ungenügende  Berücksichtigung  der 
Tatsache  von  der  größeren  funktionellen  Selbständigkeit  des  optischen  Wort- 
bildzentrums verleitete  WERNICKE  z.  B.,  alle  Fälle  von  Amnesia  verbalis  kinaes- 
thetica,  in  denen  sich  das  Schriftverständnis  wieder  eingefunden,  als  subcorticale 
motorische  Aphasien  zu  diagnostizieren.  Zahlreiche  Erfahrungen  am  Sektions- 
tisch haben  nun  die  Unrichtigkeit  dieser  Folgerung  hinlänglich  erbracht.  Die 
subcorticale  motorische  Aphasie  war  tatsächlich  sowohl  cortical  als  subcortical 
und  das  kinästhetische  Wortbild  tatsächlich  erloschen.  Es  waren  die  bezüg- 
lichen Fälle  also  auch  klinisch  corticale  motorische  Aphasien,  nur  ohne 
Wortblindheit,  weil  das  optische  Wortbild  nicht,  wie  fälschlich  angenommen 
wurde,  an  das  kinästhetische  in  seinen  Funktionen  gebunden  ist.  Diese  schein- 
bare Besonderheit  ist  in  Wirklichkeit  die  Regel  und  eine  gesetzmäßige  Er- 
scheinung der  inneren  Sprache.  Im  typischen  Bilde  der  corticalen  motorischen 
Aphasie  klingt  die  Amnesia  verbalis  optica  allmählich  ganz  ab. 

Von  der  Anschauung  Wernickes  verwandten  Gedankengängen  ausgehend 
geriet  Dejerine  auf  die  irrige  Deutung  seiner  anatomisch  bereits  als  cortical 
erkannten  Cecite  verbale  pure.  Diese  ist  ihm  eine  subcorticale  Alexie,  weil 
der  willkürliche  Schreibakt  sowie  derjenige  nach  Diktat  bei  derselben  unge- 
hindert von  statten  ginge.  Unerregbarkeit  der  Schreibvorstellungen  sei  jedoch 
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eine  notwendige  Konsequenz  der  Vernichtung  des  optischen  Wortbildes.  Diese 
hypothetische  Voraussetzung,  welche  ganz  willkürlicher  Natur  ist,  hat  weiterhin 
zu  der  ganz  willkürlichen  Auffassung  geführt,  gewisse  Rindenbezirke  selbst  mit 
den  Funktionen  subcorticaler  Durchgangsstationen  zu  betrauen.  Im  Gegenteil 
erscheint  es  sehr  naheliegend,  auch  der  kinästhetischen  Rindensphäre  der 
Schreibbewegungen,  welche  von  dem  akustischen  und  kinästhetischen  Wort- 
bildzentrum reichlichen  Zufluß  an  Reizen  erhält,  eine  gewisse  Selbständigkeit 
dem  optischen  Wortbildzentrum  gegenüber  zuzuschreiben. 

Es  wird  im  folgenden  gezeigt  werden,  wie  klinische,  anatomische,  histolo- 
gische Tatsachen  übereinstimmend  die  einfachste  und  natürlichste  Lokalisation 
der  Gedächtnisspuren  in  jene  Rindengebiete,  welche  die  die  peripheren  Ein- 
drücke führenden  Leitungsbahnen  aufnehmen,  rechtfertigen  und  beweisen. 


Die  Amnesia  verbalis  kinaesthetica. 


Symptomatologie. 

W ortstummheit. 

Um  diese  zirkumskripte  cerebrale  Ausfallserscheinung  in  ihrer  Reinheit  zu 
studieren,  ist  es  notwendig,  von  stationären  Zustandsbildern  auszugehen.  Diese 
bieten  sich  am  häufigsten  bei  der  chronischen  Gehirnerweichung  nach  Gefäß- 
verschluß oder  Blutung  dar. 

Der  Kranke  verliert  plötzlich  mit,  sehr  häufig  aber  auch  ohne  Bewußtseins- 
verlust, die  Sprache  und  wird  oft  rechtseitig  gelähmt.  Die  halbseitige  Para- 
lyse muß  nicht  immer  total  sein ; sie  kann  sich  auf  das  Bein,  auf  den  Arm 
oder  nur  auf  die  rechtseitige  Zungen-  und  Gesichtsmuskulatur  beschränken. 
In  sehr  seltenen  Fällen  kann  die  Sprachlosigkeit  mit  einer  rechtseitigen  Hemi- 
chorea  und  Hemianästhesie  kompliziert  sein  (Brissaud). 

Ist  der  Insult  von  Ohnmacht  oder  einer  Trübung  des  Sensoriums  gefolgt, 
kann  sich  eine  kurzdauernde  Geistesstörung  häufig  unter  der  Form  der  de- 
pressiven Verstimmung  (Rousseau,  Dejerine)  anschließen. 

Zuweilen  ist  hiervon  keine  Spur  zu  merken,  und  mitten  in  der  Rede,  im 
Tagewerk,  bei  voller  geistiger  Klarheit,  versagt  die  Sprache  (Gubler  und 
Carrier).  Auch  kann  sich  während  des  Lesens,  durch  plötzliche  Unfähigkeit, 
zu  verstehen,  die  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  gleich  der  später  zu  schildernden 
Amnesia  verbalis  optica  einleiten  (Gilbert  Ballet  und  Emile  Boix).  Es  kann 
sich  ferner  auf  dem  Höhepunkt  oder  im  Ablauf  einer  Psychose  plötzliche 
Wortstummheit  mit  rechtseitiger  Hemiplegie  oder  Hemiparese  als  Folgeerschei- 
nung einer  Apoplexie  einstellen.  Oder  eine  interkurrente  Infektionskrank- 
heit wird  zum  Anlaß  einer  Blutung  in  das  alterierte  Gehirn  des  Geisteskranken 
mit  Wortstummheit  und  rechtseitiger  Hemiplegie  (Eigene  Beobachtung). 

Die  Sprechfähigkeit  ist  dann  gänzlich  aufgehoben.  Die  Kranken  können 
nur  »ja,  ja,  nein,  nein«  sagen,  verstümmelte  Silben  sprechen  oder  Interjektionen 
hervorstoßen.  Dies  ist  das  typische  Bild  nach  vehementer  Funktionssperre, 
bei  Blutung  und  Erweichung  oder  traumatischer  Zerreißung  des  Gewebes  (SlMON). 

Im  Gegensatz  hierzu  führen  allmählich  zunehmende  und  in  ihrer  Wirkung 
wachsende  Schädlichkeiten,  welche  die  motorische  Sprachregion  beleidigen  oder 
einnehmen,  zu  Paraphasie,  wie  dies  Bruns  bei  Geschwülsten,  MlNGAZZlNl  bei 
chronischer  Rindenatrophie  zu  beobachten  Gelegenheit  hatten.  Die  Entstellung 
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des  gesprochenen  Wortes  kann  dann  nicht  nur  durch  Einsetzen  unrichtige 
Silben,  sondern  auch  durch  mangelhafte  Lautbildung  bedingt  sein  (König). 
Endlich  kann  eine  Sprachbehinderung  nur  angedeutet  sein  und  bald  gänzlich 
schwinden. 

Worttaubheit. 

Wenige  Tage  nach  dem  Auftreten  der  Aphasie  ist  Worttaubheit  wohl 
in  den  meisten  Fällen  nachweisbar.  Sie  bildet  sich  aber  bald  zurück,  und 
wenn  der  Zustand  ein  stationärer  geworden  ist,  sind,  wie  THOMAS  in  seiner 
Monographie  *)  über  die  Worttaubheit  zutreffend  bemerkt,  nur  mehr  Rudimente 
vorhanden. 

Der  Kranke  versteht  zwar  kurze  Sätze,  deren  Inhalt  ihm  durch  Gewohnheit 
vertraut  geworden  ist.  Längere,  auf  Fernerliegendes  sich  beziehende  Wendungen 
bleiben  unverstanden,  desgl.  versagt  Patient,  wenn  er  vor  seiner  Erkrankung 
mehrere  Sprachen  gesprochen  hat,  und  nun  in  einer  der  fremden  Sprachen 
angeredet  wird.  Nach  Ablauf  eines  Monats  kann  man  sicher  sein,  daß  bei 
einer  unkomplizierten  und  nicht  larvierten  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  von 
dem  Gesprochenen,  wenn  nicht  alles,  so  doch  das  meiste  verstanden  wird. 
Man  muß  sich  bei  Feststellungen  von  Worttaubheit  hüten,  ganz  frische  Stadien 
der  Erkrankung  zu  untersuchen,  da  dann  eine  Umnebelung  des  Bewußtseins 
eine  Störung  des  Wortsinnverständnisses  Vortäuschen  könnte.  Ebenso  unge- 
eignet sind  aber  auch  vielfach  alte  Fälle,  in  denen  ein  mehr  minder  hervor- 
tretender Verfall  der  Intelligenz  die  Auffassungsfähigkeit  herabgesetzt  hat.  Die 
Klarheit  des  Sensoriums  ist  eine  notwendige  Vorbedingung  für  die  Verwertbar- 
keit der  Ergebnisse  solcher  Untersuchungen. 

Alexie. 

Weit  häufiger  und  länger  als  die  Worttaubheit  begleitet  eine  mehr  minder  ausge- 
sprochene Störung  des  Schriftverständnisses  die  Amnesia  verbalis  kinaesthetica. 
Ihre  Bedeutung  für  die  Lokalisierbarkeit  der  ursächlichen  Läsion  ist  von  Wer- 
NICKE  überschätzt  worden,  welcher  im  Gegensatz  zu  Lichtheim  Alexie  für  ein 
notwendiges  Attribut  der  corticalen  Form  seiner  motorischen  Aphasie  erklärte. 

Obgleich  schon  Tr0USSF.AU  an  seinen  Aphasischen  die  Unfähigkeit,  auch 
still  mit  Verständnis  zu  lesen,  aufgefallen  war,  so  wußte  er  doch  von  einem 
Beamten  zu  erzählen,  welcher,  ungeachtet  der  Sprachlosigkeit,  imstande 
war,  in  seinem  Amte  weiter  tätig  zu  sein,  da  er  sich  'durch  die  Schrift 
verständlich  machen  konnte.  Fälle  von  motorischer  Aphasie  ohne  Alexie 
wurden  mitgeteilt  von  Bouillaud1 2),  Boinet3),  Lallemend4),  Wernicke5), 


1)  Thomas,  La  surdite  verbale.  La  Parole  1900. 

2)  Bouillaud,  Bull,  de  l’acad.  de  med.  T.  XXX.  p.  623. 

3)  Boinet,  Gazette  des  hop.  1872.  Nr.  30.  p.  235. 

4)  Lallemend  cit.  nach  Falret,  Arch.  g6n.  de  m6d.  Vol.  LXXXIII.  1864  T.  I.  p.  344. 

5)  Wernicke,  Der  aphasische  Symptomenkomplex.  Fall  6. 
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Gaillard1 11),  Magnan3),  Kahler3),  Paolo  Galli4),  Mann5),  Lichtheim6), 
Düjerine7),  Wernicke  und  Friedländer8),  Bastian  9),  Ballet  io),  Touche  “), 
Rothmann  ”),  Bernheim  I3),  Moutier  i4),  Kostenitsch  i5),  v.  Monakow  ,6), 
Bramwell  I7),  Guido  Banti  ,8),  Mills  I9),  Idelsohn  3°). 

Diese  5 1 Fälle,  von  denen  die  Mehrzahl  mit  Sektionsbefund  mitgeteilt  sind, 
liefern  den  Beweis,  daß  Alexie  nicht  stets  die  Folge  einer  Amnesia  verbalis 
kinaesthetica  corticalen  Ursprungs  sein  müsse.  Es  möge  hier  vorweggenommen 
werden,  daß  sich  die  meist  umfangreichen  Läsionsbezirke  keineswegs  auf  das 
Marklager  beschränkten,  sondern  Rinde  und  Mark  gleichzeitig  zerstörten. 
Hierüber  ausführlicher  zurückzukommen,  behalte  ich  mir  bei  der  Erörterung 
der  Frage  nach  der  Existertzberechtigung  der  subcorticalen  Form  der  Amnesia 
verbalis  kinaesthetica  vor. 

Angesichts  dieser  Zahl  würde  die  Vermutung  nicht  ungerechtfertigt  er- 
scheinen, daß  Alexie  ein  seltenes  Vorkommnis  im  Geleite  einer  unkomplizierten 
Amnesia  verbalis  kinaesthetica  bedeute.  Zu  einer  Modifikation  dieser  Anschauung 
wird  man  aber  hinwieder  gedrängt,  wenn  man  die  sehr  erhebliche  Zahl  von  Fällen 
mit  sehr  ausgesprochenen  Lesestörungen  in  Betracht  zieht.  DEJERINE  undMlRAlL- 
LIE31)  haben  15  motorische  Aphasien  speziell  auf  ihr  Schriftverständnis  untersucht 
und  feststellen  können,  daß  es  in  allen  Fällen  mehr  minder  gestört  gewesen  ist. 
Acht  wurden  von  der  Alexie  geheilt,  drei  gleichzeitig  von  der  motorischen 
Aphasie.  Ungewöhnliche  Worte  oder  Sätze  wurden  schwer  oder  gar  nicht 
erkannt.  Kein  Patient  war  vollkommen  wort  blind.  Die  meisten  gaben  zu, 


1)  Gaillard,  Bulletin  de  l’acaddmie  1880.  p.  595- 

2)  Magnan,  Gazette  des  hopitaux  1883.  p.  470. 

3)  Kahler,  Prager  medizinische  Wochenschrift  1885.  Nr.  16. 

4)  Paolo  Galli,  Riforma  medica  1898  Vol.  H.  Nr.  22. 

5)  Mann,  The  Alienist  and  Neurologist  Vol.  V.  p.  577. 

6)  Lichtheim,  Deutsches  Archiv  für  klin.  Medizin  Bd.  XXXVI.  Fall  1. 

7)  Dejerine,  Revue  de  M6decine  1885.  p.  176  und  neuerdings  zwei  Fälle:  L’Encephale  Nr.  5 
Mai  1907. 

8)  Wernicke  und  Friedländer,  Fortschritte  der  Medizin  1883.  Nr.  6. 

9)  Bastian,  Über  Aphasie  und  andere  Sprachstörungen  1902.  Fall  21. 

10)  Ballet,  Revue  Neurologique  1900.  p.  346. 

1 1)  Touche,  Archives  generales  de  m£decine  1901.  Obs.  XII. 

12)  Rothmann,  Zeitschrift  für  klin.  Medizin  LX.  1906.  87. 

13)  Bernheim,  De  l’aphasie  motrice.  These  Paris  1900.  Fälle:  2,  3,  6,  8 (nicht  vollständig) 
15,  16,  19,  21,  27,  28. 

14)  Moutier,  L’ Aphasie  de  Broca.  Fälle:  4,  5,  7 (nicht  vollständig),  8,  9 (vorhanden,  aber 
gestört),  11  (vorhanden,  aber  leicht  gestört),  13,  19,  25,  26,  28,  30,  31,  33,  34,  36. 

15)  Kostenitsch,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde  IV.  1893.  S.  367. 

16)  v.  Monakow,  Gehirnpathologie  1905.  Fall  Ladame. 

17)  Bramwell,  The  Lancet  1897.  May  22. 

18)  Guido  Banti,  Le  Sperimentale  1886.  Vol.  VI.  p.  270. 

19)  Mills,  American  Journal  of  the  Med.  Assoc.  1904. 

20)  Idelsohn,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde  Bd.  XII.  Heft  3 u.  4. 

21)  Dejerine  und  Miraillie,  Sur  les  alt6rations  de  la  lecture  mentale  chez  les  aphasiques 

moteurs  corticaux.  Compt.  rend.  de  la  Soci6t6  de  Biologie  1895.  6.  Juillet. 


9 


daß  sie,  so  lange  sie  nicht  sprechen  konnten,  auch  das  Schriftverständnis  ein- 
gebüßt hatten.  Bei  Versuchen,  dasselbe  vom  Klangbildzentrum  aus  zu  er- 
wecken, war  das  Ergebnis  ein  ebenso  negatives  als  das,  zu  welchem  schon 
Trousseau  an  seinem  Aphasikenf  gelangt  war.  Verfeinert  wurden  diese  Unter- 
suchungsmethoden von  A.  Thomas  und  Jean  Roux  *),  so  daß  es  ihnen  gelang, 
Alterationen  des  Schriftverständnisses  zu  entdecken,  welche  sich  bei  flüchtiger 
Untersuchung  dem  Nachweis  entzogen. 

Diese  Differenz  in  den  Resultaten  der  angeführten  Kasuistik  ohne  Alexie 
und  der  letzteren  Autoren,  welche  konstant  eine  Störung  des  Schriftverständ- 
nisses fanden,  ist  vornehmlich  aus  der  Verschiedenheit  der  Stadien  zu  er- 
klären, in  denen  die  Kranken  untersucht  wurden.  Dejerine  und  Miraillii-:, 
Thomas  und  Roux  untersuchten  vorwiegend  frischöre  Fälle,  die  zitierten  Be- 
obachtungen enthalten  meist  jahre-,  ja  jahrzehntelange  Zustandsbilder.  Man 
kann  daher  im  allgemeinen  den  Satz  aufstellen;  die  Störung  des  Schrift- 
verständnisses ist  eine  regelmäßige  Begle ite  rsc heinu ng  aller 
schweren  Formen  der  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  unmittel- 
bar na  ch  dem  Auft  re  ten  derselben  und  in  der  nächstfolgenden 
Zeit.  Ein  proportionales  Verhalten  der  Intensität  der  Sprachstörung  und  der- 
jenigen des  Schriftverständnisses  scheint  nicht  zu  bestehen.  Da  aber  DEJERINE 
und  Miraillie,  Thomas  und  Roux  nur  klinische  Bilder  vor  sich  hatten,  bleibt 
es  dahingestellt,  ob  derselbe  Rindenbezirk,  dessen  Affektion  zu  motorischer 
Aphasie  geführt  hat,  auch  für  die  gleichzeitig  manifeste  Alexie  angeschuldigt 
werden  darf. 

Daß  nicht  nur  ein  temporärer,  sondern  auch  ein  dauernder  Verlust  des 
Schriftverständnisses  mit  der  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  einhergehen  kann, 
davon  überzeugte  mich  eine  eigene  Beobachtung,  welche  ich  in  den  Jahr- 
büchern für  Psychiatrie,  1907,  Band  28,  veröffentlicht  habe.  Da  der  Kranke, 
um  welchen  es  sich  gehandelt,  bis  auf  wenige  Worte  vollkommen  sprach- 
los war,  konnte  ich  nur  jene  Untersuchungsmethode  in  Anwendung  bringen, 
welche  Dejerine  und  Mirailli^  in  solchen  Fällen  als  die  einzig  mögliche 
bezeichnen.  Ich  schrieb  die  Worte  »Bleistift«,  »Tisch«,  »Schlüssel«,  »Zange«, 
»Gurke«,  »Feder«,  mit  großer  deutlicher  Schrift  auf  ein  Blatt  Papier  und  zeigte 
dem  Patienten  die  Gegenstände,  deren  Namen  er  vor  sich  hatte,  mit  der  Auf- 
forderung, beim  Anblick  jedes  einzelnen  auf  das  entsprechende  Wort  hinzu- 
weisen. Obgleich  der  Kranke  alle  Objekte  seiner  Umgebung  in  ihrer  Bedeu- 
tung wohl  kannte,  war  es  ihm  bei  keiner  einzigen  optischen  Wahrnehmung 
des  Vorgezeigten  möglich,  das  richtige  Schriftbild  zu  wecksn.  Der  Versuch, 
das  optische  Wortbild  vom  Klangbildzentrum  aus  zu  erwecken,  wurde  derart 
angestellt,  daß  mit  Hindeutung  auf  eines  der  vorgeschriebenen  Worte  Patient 
den  Auftrag  erhielt,  sobald  er  in  einer  Reihe  laut  und  langsam  vorgesprochener 
Worte,  in  welcher  der  vorgezeigte  Name  enthalten  war,  denselben  wahrgenommen, 


I)  A.  Thomas  und  Jean  Roux,  Sur  les  troubles  latents  de  la  lecture  mentale  chez  les  apha- 
siques  moteurs  corticaux.  Compt.  rend.  de  la  Soci6t6  de  Biologie,  Seance  du  6 juillet  1895. 
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einen  Finger  aufzuheben.  Auch  bei  diesem  Experiment  versagte  Patient  jedes- 
mal. Daß  er  jedoch  die  Namen  richtig  hörte,  wahrnahm  und  erkannte, 
ging  daraus  hervor,  daß  das  Versuchsergebnis  sofort  ein  positives  wurde,  wenn 
man  statt  der  vorgeschriebenen  Namen  die  betreffenden  Gegenstände  vor  ihm 
hinlegte  und  auf  einen  derselben  hinwies,  während  man  wieder  die  die  Be- 
zeichnung enthaltende  Wortreihe  vorsprach.  Besonders  das  negative  Ausfallen 
des  ersten  Versuches,  welcher  den  Verlust  der  Fähigkeit,  das  optische  Objekt- 
bild mit  dem  optischen  Wortbild  zu  assoziieren,  zutage  förderte,  sprach  für  den 
Untergang  des  letzteren.  Das  negative  Ergebnis  des  zweiten  wäre  aus  einer 
Assoziationsstörung  zwischen  akustischem  und  optischem  Wortbildzentrum  er- 
klärbar. 

Diese  schwere  Wortblindheit,  neben  welcher  auch  fast  vollständige  Buch- 
stabenblindheit vorhanden  war  und  nun  5 Jahre  ohne  erhebliche  Besserung 
bestanden  hat,  konnte  nur  durch  eine  den  gewöhnlichen  Läsionsbezirk  über- 
schreitende Zerstörung  bedingt  sein.  Diese  Annahme  gewann  an  Wahrschein- 
lichkeit, da  erst  nach  dem  zweite n Anfall  — der  erste  hatte  nur  rechtseitige 
Hemiplegie  zur  Folge  — motorische  Aphasie  mit  Verlust  des  Schriftver- 
ständnisses, wie  dies  Patient  durch  Gesten  unzweideutig  zu  verstehen  gab,  auf- 
getreten war.  Da  motorische  Aphasie  und  Alexie  angeblich  gleichzeitig  erschienen 
waren,  durften  zwei  getrennte  Herde,  von  denen  einer  das  erste,  der  andere  das 
zweite  Ausfallssymptom  verursacht  hätte,  wohl  ausgeschlossen  werden.  Es  mußte 
also  ein  sehr  umfangreicher  Herd  motorische  Aphasie  und  Alexie  durch  Aus- 
schaltung der  für  den  expressiven  Sprachakt  und  das  Schriftverständnis  er- 
forderlichen Mechanismen  bewirkt  haben.  Hierzu  kam  der  Mangel  aller  Resti- 
tutionserscheinungen, der  Befund  einer  ausgesprochenen  Tastlähmung,  einer  auf 
die  Berührungsempfindung,  den  Schmerz-  und  Temperatursinn  sich  erstreckenden 
Anästhesie  des  rechten  Arms  und  der  rechten  Hand,  ein  Befund,  welcher  Bastian 
für  ein  Rückwärtsschreiten  der  Erkrankung  nach  der  Hinterhauptspitze  charak- 
teristisch erscheint,  und  zwar  faßt  dieser  Autor  den  Gyrus  supramarginalis  in 
Betracht,  welcher  bereits  den  vordersten  Abschnitt  des  optischen  Wortbild- 
zentrums darstelle.  Dieser  Anschauung  scheint  nicht  nur  das  Untersuchungs- 
ergebnis des  eben  geschilderten  Kranken,  sondern  auch  eine  vergleichende 
Gegenüberstellung  motorischer  Aphasien  ohne  und  solcher  mit  persistierender 
Alexie  entgegen  zu  kommen,  wenn  wir  die  Ausdehnung  der  Läsionsbezirke 
hier  und  dort  in  Betracht  ziehen.  Die  zwei  im  L’Encephale  (siehe  oben)  mit- 
geteilten Fälle  Düjerines,  derjenige  Gilbert  Ballets  und  Emil  Boixs  5), 
Ladames1 2 3),  Byrom  Bramwells3),  Bernheims4 5),  Rothmanns5)  mit  denjenigen 


1)  Gilbert  Ballet  und  Emile  Boix,  Archives  de  Neurologie,  Paris  1892. 

2)  Ladame,  Revue  Neurologique  1902.  Nr.  1,  13. 

3)  Byrom  Bramwell,  The  Lancet  1897.  May  22. 

4)  Bernheim,  siehe  oben  Abs.  1. 

5)  Rothmann,  siehe  oben. 
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Henschens1),  Touches2),  Sanders3),  Bernheims4),  Moutiers5)  verglichen 
lehren,  daß  im  allgemeinen  umfangreichere  Läsionen,  die  sich  vom 
Stirnhirn  meist  auf  den  Scheitellappen  erstrecken,  dauernde  Alexie  zur  Folge 
haben,  während  sich  Zerstörungen  der  BROCAschen  Gegend  allein  unfähig  er- 
weisen, unheilbare  Wortblindheit  hervorzurufen. 

Der  Zustand  des  oben  besprochenen  Kranken  wies,  wie  gesagt,  auf  ein 
Ergriffensein  der  Scheitellappenregion  hin,  und  ich  habe,  abweichend  von 
Bastians  Ansicht,  auf  früheren  Erfahrungen  fußend,  durch  die  Tatsache  ge- 
leitet, daß  größere  Malacien  stets  in  die  Tiefe  reichen,  eine  Unterbrechung  der 
oberen  Sehstrahlung,  welche  möglicherweise  die  zentrale  Fortsetzung  des 
macularen  Bündels  der  Sehnerven  einschließt,  vermutet. 

Spätere  Überlegungen  ließen  mich  jedoch  an  der  Unbedingtheit  dieser 
Annahme  zweifeln.  Einmal  konnte  Patient,  wie  die  Schriftprobe  zeigt,  mit  über- 
raschender Gewandtheit  und  Korrektheit  abschreiben,  eine  Fähigkeit,  welche 
dem  Wortblinden  zumeist  abgeht,  ja  die  nach  meinem  Dafürhalten  ein  charak- 
teristischer Mangel  des  Wortblinden  darstellt.  Dann  fiel  an  meinem  Kranken 
auf,  wie  wenig  sich  die  Aphasie  im  Laufe  der  Jahre  gebessert  hat.  Bis  auf 
ganz  wenige  kurze  Sätze  war  Patient  wortstumm  geblieben.  Wenn  man  sich 
daran  erinnert,  daß  die  Kranken  Dejerines  und  MlRAlLLlEs  angaben,  so  lange 
sie  nicht  sprechen  konnten,  auch  kein  Schriftverständnis  gehabt  zu  haben, 
dann  ist  die  Möglichkeit  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen,  daß  die  Ver- 
heerung des  kinästhetischen  Wortbildzentrums  denn  doch  allein  durch  den 
Wegfall  assoziativer  Impulse  das  optische  in  seiner  Funktion  dauernd  ge- 
schädigt haben  könnte.  Diese  Eventualität  habe  ich  in  den  Ausführungen  des 
klinischen  Berichtes  über  diesen  Fall  zugegeben,  obgleich  ich  der  erstgedachten 
Möglichkeit  die  größere  Wahrscheinlichkeit  zuerkennen  mußte. 

Diese  Form  der  Wortblindheit  wäre  mithin  auf  ein  Verblassen  der  optischen 
Wortbilder  durch  Ausschaltung  gewohnter  und  notwendiger  Assoziationen  zu- 
rückzuführen, da,  wie  WERNICKE  ausführte,  ungebildete  Leute  — der  in  Rede 
stehende  Kranke  war  Droschkenkutscher  — während  des  Lesens  leise  mit- 
sprechen. Ich  würde  vorschlagen,  diese  Form  der  Alexie  der  Amnesia  ver- 
balis  optica  corticalis  und  subcorticalis  als  assoziative  Wortblindheit  gegen- 
überzustellen. Indes  erscheint  es  mir,  ungeachtet  der  vorgebrachten  Hinweise, 
nicht  unmöglich,  daß  ein  zweiter  Herd  im  linken  G.  angularis  vorhanden  war. 
Daß  ein  Zusammenvorkommen  derartig  situierter  Malacien  eine  vielleicht  nicht 
so  seltene  Realität  ist,  belehrte  mich  die  Untersuchung  eines  Gehirnes  an 
Serienschnitten,  welches  außer  in  der  motorischen  Sprachrfegion  im  linken 
Scheitellappen  einen  Herd  hatte6). 


1)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirns  I,  132. 

2)  Touche,  Archives  g€n£rales  de  M6decine  Obs.  LIV. 

3)  Sander,  Archiv  f.  Psych.  II.  Observ.  I. 

4)  Bernheim,  1.  c.  Obs.  IV  u.  V. 

5)  moutier,  1.  c.  Obs.  iv,  xn,  xvh,  xvm,  xx,  xxi,  xxn,  xxm,  XXIV. 

6)  Siehe  weiter  unten. 
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Sie  entspricht  in  vielen  Stücken  der  für  den  Symptomkomplex  der  corti- 
calen  motorischen  Aphasie  von  WERNICKE  als  notwendig  vorausgesetzten 
Alexie,  welche  als  Folge  einer  pathologischen  Lücke  der  inneren  Sprache  nur 
aus  dem  Fortfall  gebahnter  assoziativer  Verbindungen  gedeutet  werden  kann. 

Ich  trete  in  dieser  Hinsicht  Wernickes  Auffassung  bei,  jedoch  mit  der 
Einschränkung,  daß  ich  dauernde  Alexie  nicht  für  ein  klinisches  Postulat  der 
corticalen  motorischen  Aphasie  und,  wenn  dieselbe  gegenwärtig,  nicht  ausschließlich 
durch  den  materiellen  Untergang  des  kinästhetischen  Sprachzentrums  für  verur- 
sacht halte.  Die  assoziative  Wortblindheit  ist  eine  exquisit  funktionelle,  sich  aus- 
gleichende Ausfallserscheinung,  und,  dem  ihr  zugrunde  liegenden  Gehirnmecha- 
nismus nach  wesensgleich  mit  Wernickes  transcorticaler  Alexie,  nicht  mit  der 
corticalen  oder  subcorticalen  Amnesia  verbalis  optica  in  eine  Linie  zu  stellen. 
Wenn  man  sich  erinnert,  daß  WERNICKE  sich  den  Vorgang  seiner  transcorti- 
calen  Alexie  durch  das  Auseinanderfallen  jenes  übergeordneten  Reflexbogens 
dachte,  welcher  hier  aus  dem  Assoziationsring  akustisches  — kinästhetisches  — 
optisches  Wortbild  gebildet  würde,  dann  muß  die  Ausschaltung  eines  einzigen 
Gliedes,  wie  das  Verlöschen  des  kinästhetischen  Wortbildes  den  Ring  klaffen 
machen.  In  der  Regel  scheint  sich  jedoch  nach  einiger  Zeit  der  Ring,  auch 
wenn  das  kinästhetische  Wortbild  nicht  wieder  lebendig  geworden  war,  zu 
schließen.  In  die  klinische  Realität  übersetzt,  ist  damit  gesagt,  daß  sich  das 
Schriftverständnis  auch  nach  dem  Untergang  des  kinästhetischen  Wortbildes 
hersteilen  kann,  daß  der  Kranke  die  Bedeutung  des  Gelesenen  wieder  zu  er- 
fassen vermag.  Durch  diese  klinische  Tatsache  wird  bewiesen,  daß  der  Wort- 
begriff nicht  an  die  Intaktheit  aller  den  Assoziationsring  konstituierender  Kom- 
ponenten stets  gebunden  sein  könne,  daß  er  mit  diesem  nicht  indentifiziert 
werden  dürfe,  daß  die  sekundäre  Identifikation  für  das  optische  Wort  WER- 
NICKES auch  bei  durchbrochenem  Assoziationsring  möglich  sei. 

Ich  werde  auf  diesen  Punkt,  welcher  für  die  Auffassung  der  transcorticalen 
Formen  der  Aphasie  von  prinzipieller  Bedeutung  ist,  bei  Besprechung  dieser 
ausführlicher  zurückkommen. 

Hier  sei  zum  Verständnis  der  durch  die  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  be- 
dingten Alexie  nochmals  hervorgehoben,  daß  bei  ihr,  im  Gegensatz  zu  der 
durch  Unterbrechung  der  subcorticalen  Sehleitung  oder  durch  Läsion  des  corti- 
calen Sehzentrums  erzeugten  Amnesia  verbalis  optica  nicht  die  Identifikation 
der  Schriftzeichen  als  solcher  oder  der  Zusammenfassung  zu  dem  Gesamtbilde 
des  Wortes  aufgehoben  ist,  sondern  einzig  die  Bedeutung  dieses  optisch  be- 
kannten Komplexes  und  seine  Verknüpfung  mit  entfernteren  Vorstellungskreisen 
Schaden  leidet.  Dies  wird  bewiesen  durch  das  Erh altenbleibe'n  der 
Fähigkeit,  verhältnismäßig  leicht  und  fehlerfrei  abzuschreiben. 
Es  ist  dies  ein  sehr  charakteristisches  Merkmal,  welches  zur  Unterscheidung 
der  assoziativen  Alexie  von  der  wirklichen  Wortblindheit,  der  Amnesia  verbalis 
optica,  verhilft.  Ein  Kranker,  mit  letztgenanntem  Defekt  behaftet,  zeichnet 
ängstlich  Linie  für  Linie  nach,  so  daß  man  oft  Mühe  hat,  aus  der  Abschrift  die 
Vorlage  wieder  zu  erkennen.  Hingegen  hat  jener  Patient,  welchen  ich  oben  be- 
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schrieben,  ungeachtet  einer  recht  erheblichen  Parese  der  rechten  Hand,  unge- 
achtet des  mangelnden  Schriftverständnisses  leicht  und  leserlich  abgeschrieben. 

Die  assoziative  Alexie  ist,  wie  die  Worttaubheit,  bei  der  Amnesia  verbalis 
kinaesthetica  zumeist  eine  flüchtige  Erscheinung.  Sie  überdauert  dieselbe  oft  um 
Wochen  oder  Monate,  in  ganz  seltenen  Fällen  kann  sie  selbst,  wenigstens  rudi- 
mentär nach  Wiederherstellung  der  willkürlichen  Sprache  noch  einige  Wochen 
nachweisbar  sein  (Byrom  Bramwell). 

Die  corticale  Agraphie. 

Das  Wort  Agraphie  wurde  1867  von  OGLE1)  eingeführt,  um  einen  durch 
Großhirnerkrankung  bedingten  Verlust  des  Schreibvermögens  zu  bezeichnen. 

Ihrer  Herkunft  nach  kann  sie  als  Resultat  einer  pathologischen  Lockerung 
verschiedener  Gehirnmechanismen  klinisch  manifest  werden. 

Hier  will  ich  nur  jene  Form  der  Agraphie  in  Betracht  ziehen,  die  auf  eine 
Störung  des  kinästhetischen  Wortgedächtnisses  bezogen  werden  könnte.  Bastian 
sprach  von  einer  Amnesia  verbalis  cheirokinaesthetica,  da  es  ihm  klar  war,  daß 
vornehmlich  die  Bewegungen  der  rechten  Hand  und  der  Finger  im  Akt  des 
Schreibens,  gleichwie  die  Lippen  und  die  Zunge  im  Akt  des  Sprechens  Inner- 
vationsempfindungen dem  Bewußtsein  zusenden,  aus  denen  sich  das  kinästhe- 
tische  Wortgedächtnis  entwickelt. 

Die  kinästhetische  Form  der  Agraphie  tritt  1)  gleichzeitig  und  scheinbar  als 
Folge  der  kinästhetischen  Aphasie  oder  2)  ohne  jede  Sprachstörung,  als  einziges 
Symptom  klinisch  in  Erscheinung. 

Die  Agraphie  als  Begleiterin  der  kinästhetischen  Aphasie  bricht  mit  dieser 
plötzlich  herein.  Sie  teilt  mit  ihr  auch  die  Eigentümlichkeit,  daß  sie  sich 
meistens  auf  den  gesamten  Sprachschatz  erstreckt  und  nur  den  Namen  des 
Erkrankten  ausnimmt.  Ihr  Nachweis  bereitet  zuweilen  insofern  Schwierigkeiten, 
als  die  rechte  Hand  gleichzeitig  gelähmt  und  der  jeder  Anstrengung  abgeneigte 
Patient  schwer  zu  bewegen  ist,  einen  Schreibversuch  mit  der  ungeübten,  linken 
Hand  zu  machen.  Die  meisten  Krankenjournale  berücksichtigen  die  Hinder- 
nisse, welche  das  ablehnende  Verhalten  der  Aphasischen  den  Prüfungen  auf 
Lese-  und  Schreibstörungen  entgegensetzen,  viel  zu  wenig  und  begnügen  sich 
mit  der  Registrierung  der  Tatsache:  Lesen  und  Schreiben  unmöglich.  Dieser 
Umstand  ließ  mich  auch  bei  Erörterung  der  im  Verlaufe  der  Amnesia  verbalis 
kinaesthetica  berichteten  Störungen  des  Schriftverständnisses  von  einer  tabel- 
larischen Statistik  Abstand  nehmen. 

Es  gibt  zahlreiche  Fälle,  in  denen  die  rechte  Hand,  wenn  auch  geschwächt, 
doch  gebrauchsfähig  ist,  ohne  daß  der  Kranke  imstande  wäre,  spontan  oder  auf 


1)  Ogle  unterschied  zwei  Formen  der  Agraphie,  l’agraphie  amn£monique,  eine  Schreibstörung 
mit  verbaler  und  litteraler  Paraphasie,  und  l’agraphie  atactique,  die  vollkommene  Schreibunfähig- 
keit (Saint  Georges  Hospital  Reports  1867,  t.  II,  p.  83).  In  dieser  Differenzierung  spricht  sich 
bereits  eine  Erkenntnis  aus,  welche  die  beiden  Faktoren  Wortgedächtnis  und  Erinnerung  an  Schreib- 
bewegungen als  wesentlich  und  ursächlich  auseinanderhält. 


14 


Diktat  nur  einige  Worte  leserlich  zu  schreiben.  Dies  gelingt  aber  häufig  sofort, 
wenn  der  Patient  eine  geschriebene  Vorlage  vor  sich  sieht,  was  daraufhinzudeuten 
scheint,  daß  das  kinästhetische  Rindenzentrum  der  Schreibbewegungen  nicht 
selbst  vernichtet  sei,  und  daß  eine  direkte  Leitung  vom  corticalen,  optischen 
Wortbildzentrum  auch  bei  mangelhaftem  Schriftverständnis  existiere. 

Es  ist  viel  darüber  diskutiert  worden,  ob  Agraphie  nicht  stets  die  Folge 
einer  zentralen  Sprachstörung  sei,  ob  dieselbe  nicht  gleichwie  die  assoziative 
Alexie  eine  Störung  der  inneren  Sprache  bedeute.  Diese  Anschauung  vertraten 
Gairdner,  Wernicke,  Lichtheim,  Hughling-Jackson,  Dejerine,  Mirailli£, 
WlLLIE,  COLLINS. 

Auf  den  Standpunkt  eines  anatomisch  selbständigen  Zentrums  der  Schreib- 
bewegungsvorstellungen stellten  sich  Ogle,  Marce,  Exner,  Charcot,  Kuss- 
maul, Oppenheim,  Bastian. 

Wernicke  hielt  Bastian  vor,  daß  die  Fähigkeit  nicht  an  die  kinästhetischen 
Vorstellungen  der  Hand  geknüpft  sein  könne,  da  wir  ja  nötigenfalls,  wenn  auch 
sehr  unbeholfen  mit  dem  Munde  oder  den  Füßen  zu  schreiben  imstande  seien. 
Die  Verfechter  der  zweiten  Ansicht  stützten  sich  auf  Fälle  von  Agraphie  ohne 
Aphasie,  auf  solche  von  Aphasie  ohne  Agraphie,  und  auf  solche,  in  denen 
die  freie  Beweglichkeit  der  Hand  selbst  für  feinere  Bewegungen  erhalten  war, 
ohne  daß  der  Kranke  auch  nur  ein  Wort  schreiben  konnte. 

Ohne  die  Lokalisationsfrage,  welcher  ein  besonderes  Kapitel  zugedacht 
ist,  in  ihrem  Kernpunkt  zu  berühren,  möchte  ich  gleich  hier  bemerken,  daß  der 
Streit  der  Meinungen  von  dem  mißverstandenen  Begriff  eines  corticalen  Zentrums 
seinen  Ausgang  nimmt.  Wie  eingangs  auseinandergesetzt,  ist  das  corticale 
Wortbild  eine  funktionelle  Größe,  welche  als  das  Ergebnis  vielfacher  Übung 
und  Bahnung  anzusehen  ist.  Die  Örtlichkeit  dieser  funktionellen  Foci  wird 
durch  ihre  Zusammenhänge  mit  der  Peripherie  oder  anderen  Rindenstellen, 
denen  ein  gleicher  physiologischer  Vorgang  zukommt,  bestimmt.  An  eine 
anatomische  Präformation  umschriebener  Rindenzonen,  etwa  des  corticalen 
Feldes  der  rechten  Hand  für  die  Leistung  der  Schreibbewegung  ist  natürlich 
nicht  zu  denken.  Hieraus  folgt  die  Möglichkeit,  auch  das  Cortexfeld,  welches 
die  zentrale  Projektion  des  Ellbogens  oder  des  Fußes  einschließt,  durch  Asso- 
ziation mit  den  Zentra  der  akustischen  und  optischen  Wortbilder  zu  Ausgangs- 
punkten von  Schreibbewegungen  heranzubilden.  Bastian  hat  aber  zweifellos 
recht,  wenn  er  dem  Rindenfeld  der  rechten  Hand  eine  funktionelle  Überwertig- 
keit vor  der  übrigen  motorischen  Rinde  zuschreibt.  Diese  Prädestiniertheit  ist 
aber  nicht  in  der  morphologischen  Anlage  gelegen,  sondern  durch  Übung 
entwickelt.  Gehen  wir  auf  das  Zustandekommen  des  Schreibakts  im  Hinblick 
auf  die  für  dasselbe  notwendigen  Muskelgruppen  ein,  so  ergibt  sich,  daß  sich 
nicht  allein  die  Muskeln  der  rechten  Hand,  sondern  auch  des  Vorder-  und 
Oberarmes  am  Gelingen  der  komplizierten  Bewegung  beteiligen  müssen. 
Wir  halten  die  Feder  zwischen  Daumen  und  Zeigefinger,  ersteren  leicht  ab- 
duziert  und  daher  im  Metacarpalgelenk  leicht  gestreckt,  im  Phalangealgelenk 
stark  gebeugt  und  den  vier  Fingern  entgegengestellt.  Der  Zeigefinger  wird 
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im  Metacarpalgelenk  stark  und  meist  auch  in  den  beiden  Phalangealgelenken 
mehr  minder,  je  nach  individueller  Gewohnheit,  gebeugt  gehalten.  Die  übrigen 
Finger  der  rechten  Hand  werden  in  allen  Gelenken  gebeugt  und  aneinander- 
gelegt (adduziert).  Die  ganze  Hand  befindet  sich  in  dorsal  flektierter,  leicht 
supinierter  Position.  Der  Arm  ist  im  Ellbogengelenk  gebeugt,  der  Oberarm 
abduziert  und  auswärts  gerollt  (M.  infraspinatus). 

Die  kinästhetische  Form  der  Agraphie  wird  sich  als  ein  Verlust  der  Inner- 
vationsbilder der  erwähnten  muskulären  Kontraktionszustände  oder  der  not- 
wendigen Kombination  derselben  zu  einer  funktionellen  Einheit  darstellen. 
Krause1)  hat  durch  seine  Reizversuche  am  menschlichen  Großhirn  die  cor- 
ticalen  Ausgangspunkte  der  Erregungsströme  für  die. hier  in  Frage  kommende 
Muskulatur  mit  bewundernswerter  Präzision  festgestellt  und  gefunden,  daß  sie 
insgesamt  in  der  vorderen  Zentralwindung  gelegen  sind.  Vielleicht  ist  es  be- 
merkenswert, daß  einzelne  derselben,  wie  diejenigen  für  die  Beugung  des  ge- 
streckten Zeigefingers  im  Grundgelenk  — nach  dem  Endpunkt  des  hindeuten- 
den Zeigers  in  der  beigegebenen  Figur  zu  schließen  — fast  am,  ja  vor 
dem  Sulcus  praecentralis  gefunden  wurden.  Krauses  Versuchsergebnisse 
stimmen  mit  den  bekannten  Experimenten  HlTZlGs  und  GrÜNBAUM-Sher- 
RINGTONs  am  Affengehirn  im  wesentlichen  überein,  während  Ferrier  die  Reiz- 
punkte etwas  mehr  nach  vorn  verlegte. 

Diese  kleine  Abweichung,  ob  ein  wenig  diesseits  oder  jenseits  der  vorderen 
Zentralwindung,  ändert  jedoch  nichts  an  der  gewonnenen  Anschauung,  daß  es 
auf  die  Rinde  der  vorderen  Zentralwindung  ankomme,  denn  wir  wissen,  daß 
sich  die  besondere  Rindenstruktur  der  vorderen  Zentralwindung  nicht  so  selten 
auf  den  vorderen  Abhang  der  präzentralen  Furche  fortsetzt  oder  umgekehrt, 
bereits  vor  dem  Abstieg  in  dieselbe  Halt  macht.  Der  Sulcus  praecentralis  ist 
also  keine  absolute  histologische  und  mithin  auch  keine  funktionelle  Grenze. 

Das  klinische  Bild  der  reinen  kinästhetischen  Agraphie  wird  den  Aus- 
fall von  Erinnerungen  bestimmter  Beuge-  und  Streckbewegungen  der  Hand, 
des  Vorderarmes,  der  Finger  oder  ihrer  Zusammenfassungen  zu  zielbewußten 
graphischen  Bewegungen  postulieren. 

Die  graphische  Ausführung  eines  Wortes,  im  Gegensatz  zu  der  eines  Buch- 
stabens, setzt  eine  Wahl  der  elementaren  Schriftzeichen  und  deren  Anordnung 
zu  neuen  Einheiten  voraus  und  muß  daher  als  eine  Leistung  des  akustischen, 
dann  des  optischen  Wortbildzentrums  angesehen  werden.  Die  reine  kinästhe- 
tische Agraphie  manifestiert  sich  aber  nur  in  der  Unfähigkeit,  qlie  notwendigen 
Schreibbewegungen  mit  der  gewohnten  Extremität  auszuführen,  weil  das  Wie 
der  Ausführung  vergessen  worden  ist,  die  zu  schreibenden  Worte  sind  dem 
Kranken  im  Geiste  gegenwärtig. 

Wir  gelangen  mit  dieser  Begriffsbestimmung  einer  corticalen  Form  der 


i)  F.  Krause,  Chirurgie  des  Gehirns  und  Rückenmarks.  II.  Bd.  Berlin  und  Wien  1910.  Siehe 
auch  Medizinische  Klinik  Jahrgang  1909,  Nr.  38. 
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Agraphie  zu  dem  bekannten  Krankheitsbilde  der  von  LlCHTHElM-WERNlCKE 
bereits  charakterisierten  Varietät  einer  vermuteten  subcorticalen  Agraphie. 

Im  folgenden  wird  aber  gezeigt,  wie  aus  den  klinischen  Bildern  der  reinen 
Wortstummheit,  Worttaubheit,  Wortblindheit  gleichfalls  die  durchgreifende  irrige 
Anschauung,  als  lägen  subcorticale  Unterbrechungen  vor,  gefolgert  wurden, 
und  erst  die  fortgesetzten  Sektionsbefunde  Aufklärung  gebracht  haben. 

Die  klinische  Kasuistik  kennt,  wie  wir  sehen  werden,  reine  kinästhetische 
Agraphien  in  unserem  Sinne,  isolierten  Ausfall  der  Schreibbewegungsvorstel- 
lungen noch  nicht,  da  gleichzeitig  auch  andere  Bewegungsvorstellungen  zu 
schwinden  pflegen.  Es  kommt  vielfach  dann  zu  Störungen  des  Lagegefühls, 
zu  taktiler,  zu  motorischer  Asymbolie,  zu  Paresen  der  ganzen  Extremität, 
welche  eine  Untersuchung  derselben  auf  den  Bestand  der  Schreibbewegungen 
unmöglich  macht.  Dagegen  kann  die  Erinnerung  der  letzteren  gewahrt  bleiben 
bei  Verlust  der  in  der  motorischen  Sphäre  wirksamen  kombinierenden  Tätig- 
keit der  Wortklangsphäre. 

Einen  Fall  von  exquisit  kinästhetischer,  corticaler  Agraphie  finde  ich  bei 
Pitres  von  Charcot  mitgeteilt. 

Ein  Kranker  in  den  Fünfzigern  fühlt  auf  einmal,  daß  seine  Finger  schwach  werden.  Beim 
Versuche  zu  schreiben,  fällt  ihm  die  Feder  aus  der  Hand  und  es  ist  ihm  unmöglich,  zu  schreiben. 
Daneben  ist  etwas  Ungeschicklichkeit  der  Finger  der  rechten  Hand  vorhanden  mit  leichter  kutaner 
Anästhesie  und  Störung  der  Lageempfindungen.  Vorübergehende  motorische  Aphasie.  Nach 
Diktat  kann  er  nur  schwer  schreiben,  das  Abschreiben  bereitet  ihm  keine  Schwierigkeiten.  Er 
liest  geläufig  französisch,  russisch,  deutsch. 

Die  zweite  Form  der  Agraphie,  welche  eine  funktionelle  Assoziationsstörung, 
gleich  der  assoziativen  Wortblindheit  darstellt,  besitzt  eine  Reihe  mit  dieser  ge- 
meinsamer Merkmale.  Vor  allem  das  gleichzeitige  Auftreten,  der  annähernd 
gleiche  Intensitätsgrad  der  beiden  Störungen,  die  Flüchtigkeit  der  Erscheinung, 
die  Beschränkung  der  Leistungsfähigkeit  auf  den  eigenen  Namen  und  kurze 
Sätze,  das  Entstellen  der  Worte  durch  Verwechslung  von  Silben,  das  Einsetzen 
sinnstörender  Worte  und  der  Zerfall  des  Satzgefüges.  Die  letzten  Parallelismen 
sind  natürlich  nur  dann  möglich,  wenn  die  Fähigkeit,  laut  zu  lesen,  nicht  gänz- 
lich geschwunden  ist. 

Die  assoziative  Agraphie  ist  der  integrierende  Bestandteil  der  kinästhe- 
tischen  Agraphie,  eine  seltenere  Begleiterin  der  motorischen  Aphasie.  Dies  leuchtet 
ein,  wenn  man  bedenkt,  wie  eng  benachbart  die  Rindenterritorien  für  Sprech- 
und  Schreibbewegungsvorstellungen  zu  denken  sind,  und  wie  leicht  eine  Läsion, 
welche  das  eine  vernichtet,  auch  das  andere  mitergreifen  wird.  Anderseits 
sind  bei  Intaktbleiben  der  Schreibbewegungen  auch  nach  Zerstörung  des  cor- 
ticalen  Gedächtnisbezirks  für  die  Sprechbewegungen  die  wichtigen  sensorischen 
Impulse  aus  den  akustischen  und  optischen  Wortbildzentren  über  dem  längeren 
Assoziationsbogen,  ober  dem  Sylvischen  Grunde  oft  noch  lebendig  und  wirk- 
sam. Es  wird  daher  weit  häufiger  Erkrankungen  dieser  letzteren  das  klinische 
Bild  der  assoziativen  Agraphie  vor  Augen  führen1). 


i)  Siehe  weiter  unten  das  Kapitel  »Die  assoziative  Agraphie«  unter  Amnesia  verbalis  acustica. 
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Es  fragt  sich  nun,  ob  wir  ein  klinisches  Kriterium  besitzen,  die  assoziative 
von  der  corticalen  Agraphie  im  Bilde  der  kinästhetischen  Aphasie  zu  unter- 
scheiden. Wie  ich  glaube,  ist  das  Verhalten  der  Fähigkeit  abzuschreiben, 
ausschlaggebend.  Sind  die  kinästhetischen  Erinnerungsbilder  der 
Schreibbewegungen  selbst  geschwunden,  dann  wird  das  Ab- 
schreiben ebensowenig  möglich  sein,  als  das  spontane  Schreiben 
oder  das  Schreiben  nach  Diktat.  Umgekehrt  wird  bei  der  assoziativen 
Agraphie  das  Schreiben  nach  Diktat,  ganz  besonders  aber  wird  das  Ab- 
schreiben in  einem  jedenfalls  auffallenden  Gegensatz  zu  dem  spontanen  Schreiben 
vor  sich  gehen. 

Ein  ferneres  klinisches  Merkmal,  welches  auch  für-  die  Stellung  der  topischen 
Diagnose  nicht  ohne  Bedeutung  erscheint,  liegt  in  dem  Mißverhältnis  einer  voll- 
kommen aufgehobenen  Fähigkeit,  zu  schreiben  und  der  Intaktheit  des  Schrift- 
verständnisses,  welche  die  kinästhetische  Aphasie  komplizieren.  Es  ist  klar, 
daß  in  diesen  Fällen  die  Agraphie  keine  Assoziationsstörung  sein  könne,  sondern 
daß  sich  der  Herd,  welcher  die  Aphasie  hervorrief,  auf  das  nach  oben  hin  an- 
grenzende Rindengebiet,  dem  eine  Beziehung  zu  dem  Gedächtnis  der  Schreib- 
bewegungen sicherlich  zukommt,  ausgedehnt  habe.  Eine  schöne  Bestätigung 
dieser  Annahme  erbringt  der  Sektionsbefund  des  zweiten  der  in  der  letzten 
Publikation  Dejerines  über  die  motorische  Aphasie  enthaltenen  Fälle.  Der 
zirkumskripte  Erweichungsherd,  welcher  die  Pars  triangularis  und  den  vorderen 
Abschnitt  der  Pars  opercularis  der  dritten  Stirnwindung  einnahm,  drang  nach 
oben  in  das  Rayon  der  hintersten  zweiten  Frontalwindung  vor,  um  hier  bis  an 
die  vordere  linke  Zentralwindung,  welche  von  der  rechtseitigen  durch  Balken- 
läsion getrennt  war,  heranzutreten.  Während  die  Kranke  sowohl  gedruckte 
als  geschriebene  Worte  verstand,  konnte  sie  nur  ihren  eigenen  Namen  schreiben. 
Nach  Diktat  konnte  sie  ebensowenig  schreiben,  und  das  Abschreiben  von  Druck- 
schrift war  ein  Abzeichnen  der  gedruckten  Vorlage.  Ein  analoger  Fall  ist  von 
TOUCHE  ’)  mitgeteilt  worden,  in  welchem  sich  die  Komplikation  mit  vollstän- 
diger Wortblindheit  aus  einem  gleichzeitigen  tiefgreifenden  Herd  im  linken 
G.  angularis  erklärt  hatte.  Diese  Beobachtung  ist  um  so  wertvoller,  als  die 
rechte  Hand  des  Patienten  nicht  gelähmt,  sondern  nur  leicht  paretisch  war1 2). 

Analoge  Verhältnisse  bietet  die  ältere  Mitteilung  CHARCOTs  und  Dutils3). 

Ein  Anfall,  welcher  motorische  Aphasie  hinterließ.  Später  ein  zweiter,  welcher  Agraphie  zur 
Folge  hatte.  Keine  Wortblindheit  oder  Worttaubheit.  Bei  der  Autopsie  eine  Malacie  in  der  dritten 
und  unabhängig  von  derselben  in  der  zweiten  hinteren  linken  Stirnwindung. 

Auch  Broadbent  4)  veröffentlichte  eine  einschlägige  Beobachtung: 

Ein  7qjähriges  Weib  wurde  nach  einem  apoplektischen  Insult  rechtseitig  gelähmt  und  verlor 
die  Sprache.  Auch  die  Fähigkeit  des  schriftlichen  Ausdrucks  batte  sie  ganz  eingebüßt,  hingegen 


1)  Touche,  Archives  generales  de  medecine  1901.  Obs.  XHI. 

2)  Daß  die  Schreibbewegungsvorstellungen  in  den  Fällen  Dejerine  und  Touche  wirklich  ge- 
schwunden waren,  möchte  ich  bei  der  Eupraxie  der  rechten  Hand  nicht  mit  Sicherheit  behaupten. 

3)  Charcot  und  Dutil,  Memoires  de  la  Soc.  1893. 

4)  Broadbent,  Transact.  of  the  Royal  med.  Soc.  1872. 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome. 


2 


konnte  sie  mit  Verständnis  lesen.  Sie  war  sehr  intelligent  und  kämpfte  um  das  Verfügungsrecht 
über  ihr  Vermögen,  das  man  ihr  in  der  Annahme,  sie  sei  verrückt,  entzogen. 

Drei  Jahre  später  erlag  sie  einer  Blutung  in  die  linke  Hemisphäre. 

Linke  Hemisphäre:  Zwei  apoplektische  Cysten  über  der  Fissura  Sylvii.  Die  eine  nuß- 
groß, lag  in  der  Gegend  des  unteren  Endes  der  vorderen  Zentralwindung  und  zum  Teil  im  hin- 
teren Ende  der  dritten  Stirnwindung.  Im  Lobulus  supramarginalis  über  dem  hinteren  Ende  der 
Fissura  Sylvii  eine  mit  Bindegewebe  gefüllte  Höhle.  Komplette  Atrophie  der  hinteren  Inselwin- 
dungen. Geringe  Atrophie  des  Corpus  Striatum. 

Wenn  man  also  hier  in  dem  klinischen  Symptomenkomplex  Aphasie  — 
Agraphie  — Alexie  einen  Hinweis  für  die  Lokaldiagnose  besitzt,  so  darf  der- 
selbe, insbesondere,  wenn  Verdacht  auf  eine  über  das  motorische  Sprachgebiet 
hinausreichende  Erkrankung  besteht,  nicht  über  den  Wert  einer  gewissen 
Wahrscheinlichkeit  geschätzt  werden.  MAGNAN  hat  der  Societe  de  Biologie  in 
der  Sitzung  vom  12.  Mai  1883  einen  Mann  vorgestellt,  welcher  vollkommen 
wortstumm  und  worttaub  war.  Nichtsdestoweniger  konnte  man  sich  mit  ihm 
durch  die  Schrift  verständigen.  Nach  dem  Tode  fand  sich  neben  einer  Malacie 
im  linken  Schläfehinterhauptlappen  ein  Erweichungsherd  im  Marklager  der 
zweiten  und  dritten  Stirn windung,  welcher  nach  seiner  Lage  die  von  dieser 
Rindengegend  herabsteigenden  Leitungsbahnen  unterbrochen  haben  mußte. 

Vielleicht  dürfte  sich  in  Zukunft  eine  Methode  als  differentialdiagnostisches 
Hilfsmittel  zwischen  der  aus  einer  Störung  der  inneren  Sprache  und  der  aus 
dem  Untergange  der  Innervationsbilder  beim  Schreiben  resultierenden  Agraphie 
sehr  wertvoll  erweisen,  welche  Mirailli£  ')  bei  der  Untersuchung  motorisch 
Aphasischer  auf  Agraphie  in  Anwendung  gebracht. 

Miraillie  hat  das  Gedächtnis  der  Innervationsbilder  früherer  Schreib- 
bewegungen dadurch  ausgeschaltet,  daß  er  hölzerne  Würfel  mit  Buchstaben 
seinen  Kranken  vorlegte  und  dieselben  aufforderte,  Worte  zusammenzusetzen. 
Es  wurde  mit  diesem  Kunstgriffe  die  Schreibfähigkeit  von  zehn  Personen  unter- 
sucht. Miraillie  konnte  feststellen,  daß  die  Störungen  der  Schrift  mit  denen 
der  Sprache  parallel  gingen.  Der  Erste  der  Patienten  konnte  nur  einige 
Buchstaben  seines  Namens  schreiben;  er  konnte  aber  ebensowenig  seinen  Namen 
aus  den  Buchstaben  zusammensetzen.  Bei  sechs  anderen  Kranken  beschränkte 
sich  die  Fähigkeit  des  Schreibens  und  des  Zusammensetzens  von  Worten  aus 
Buchstaben  nur  auf  den  eigenen  Namen.  Die  Fähigkeit,  spontan  zu  schreiben, 
war  geschwunden,  das  Schreiben  nach  Diktat  sehr  gestört,  das  Abschreiben 
ging  ohne  Schwierigkeiten  von  statten.  Die  anderen  Kranken,  welche  von  ihrer 
Aphasie  geheilt  waren,  setzten  ebenso  korrekt  Worte  und  Buchstaben  zusammen, 
als  sie  schrieben.  Miraillie  leitet  aus  diesen  Befunden  den  bemerkenswerten 
Schluß  ab,  Agraphie  sei  niemals  eine  Gedächtnislücke  der  Innervations- 
empfindungen, welche  dem  Gehirn  aus  den  Schreibbewegungen  zufließen. 
Dieser  Konsequenz  ist  durchaus  zuzustimmen.  Es  wird  durch  Mirailli£s  Ver- 
suche bewiesen,  daß  eine  Störung  der  inneren  Sprache  jede,  auch  eine 


1)  M.  Ch.  Miraillie,  Extrait  des  Comptes  rendus  des  s6ances  de  la  Soci6t£  de  Biologie 
(Seance  du  mars  1895). 
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mit  Einbuße  der  kinästhetischen  Erinnerungsbilder  komplizierte  zentrale  Schreib- 
störung begleite. 

Anatomisch  ließe  sich  das  Phänomen  der  assoziativen  Agraphie  bei  moto- 
rischer Aphasie  daraus  erklären,  daß  beide  Assoziationssysteme,  welche  die 
corticale  Projektion  der  rechten  Hand  einerseits  mit  der  Wortklangsphäre, 
anderseits  mit  dem  optischen  Wortbildzentrum  verknüpfen,  bei  Herderkran- 
kung der  motorischen  Sprachregion  meistens  von  unten  her  durchbrochen 
sind,  wie  dies  die  sekundären  Degenerationen  dieser  Fasersysteme  beweisen. 

Folgende  Fälle  von  vermutlich  corticaler  Agraphie  mögen  das  Gesagte 
illustrieren. 

I.  Eine  37jährige  Frau  erkrankte  unter  Hirndruckerscheinungen  und  einer  rechtseitigen  Abducens- 
parese;  ohne  die  geringsten  Veränderungen  im  sprachlichen  Ausdruck  erkennen  zu  lassen,  war  es 
ihr  nicht  möglich,  auch  nur  ein  Wort  zu  Papier  zu  bringen.  Es  bestand  eine  Schwäche  der 
rechten  Hand.  Der  Pländedruck  war  rechts  schwächer  als  links.  Das  Dynamometer  zeigte  bei 
Einwirkung  der  rechten  Hand  50,  der  linken  75.  Keine  Motilitäts-  oder  Sensibilitätsstörung.  Das 
Lagegefühl  derselben  war  normal.  Keine  Spur  von  Worttaubheit.  Sie  verstand  geschriebene 
Sprache  vollkommen.  Sie  konnte  sowohl  für  sich  als  laut  lesen.  Schreiben  konnte  sie  aber 
weder  spontan  noch  nach  Diktat  oder  Vorlage.  Sie  hielt  die  Feder  geschickt  und  führte  normale 
Schreibbewegungen  aus.  Ihre  Schriftlichen  bestanden  jedoch  nur  aus  Kurvenreihen.  Mit  der 
linken  Hand  konnte  sie  auch  nicht  schreiben.  Die  groben  und  feinen  Bewegungen  der  Hand  und 
der  Finger  waren  normal.  Vor  der  Krankheit  vermochte  sie  vorzüglich  zu  schreiben. 

Etwa  zwei  Monate  später  eine  Verlangsamung  der  Sprache.  Sie  mußte  beim  Sprechen  nach- 
denken.  Neigung  zu  stolpern  und  zu  fallen  nach  rechts.  Doppelseitige  Neuritis  optica  mit  starken 
andauernden  Kopfschmerzen. 

Man  schritt  zur  Trepanation,  indem  man  das  mittlere  Drittel  der  Zentralwindungen  freilegte.  Man 
fand  nichts.  Nach  der  Operation  rechtseitige  Paralyse  des  Armes  und  Parese  des  Beines.  Exitus. 

Sektionsbefund:  Die  Pia  nicht  adhärent  mit  Ausnahme  jener  Stelle,  an  welcher  sich  die 
Neubildung  fand.  Dies  war  der  Fuß  der  zweiten  linken  Stirnwindung,  welche  deutlich  von  dem 
Armzentrum  durch  den  sehr  ausgeprägten  Sulcus  praerolandicus  getrennt  wurde.  Die  Ge- 
schwulst erhob  sich  ungefähr  l/x  cm  über  die  umgebende  Rinde,  war  in  der  Begrenzung  leicht 
unregelmäßig.  Der  längste  corticale  Durchmesser  betrug  2 cm.  Der  Tumor  erstreckte  sich  nach 
unten  und  innen  in  das  Zentrum  semiovale  im  Dach  des  Vorderhomes  bis  zur  Spitze  des  Stim- 
himes,  den  ganzen  Stirnlappen  einnehmend.  Auch  in  das  Mark  der  ersten  Frontalwindung  war  er 
eingedrungen.  Die  Windungen  des  mittleren  Drittels  der  Zentralwindungen  bildeten  eine  Hernia 
cerebri.  Das  Mark  derselben  war  normal.  Die  dritte  Frontalwindung  gesund. 

Ich  habe  den  Fall  GORDlNlERs,  welcher  als  eine  der  wichtigsten  Stützen 
für  die  Annahme  eines  eigenen  Schreibzentrums  im  hinteren  Abschnitt  der 
zweiten  Stirnwindung  betrachtet  wird,  in  aller  Breite  wiedergegeben,  um  ent- 
sprechende Angriffspunkte  für  den  Hebel  der  Kritik  zu  gewinnen. 

Eine  Geschwulst,  deren  längster  corticaler  Durchmesser  allerdings  nur  2 cm 
betrug,  nahm  das  gesamte  Mark  des  Stirnlappens  ein  und  reichte  bis  zu  dessen 
Spitze.  Das  Mark  der  Windungen  des  mittleren  Drittels  der  vorderen  Zentral- 
windung erschien  normal,  jedoch  war  gerade  diese  Hirnpartie  infolge  der  bei 
der  Operation  geschaffenen  Trepanationsöffnung  als  eine  Hernia  cerebri  hervor- 
getreten. 

Der  Befund  GORDlNlERs  kann  uns  nicht  über  den  Sitz  eines  Schreib- 
zentrums, sondern  nur  über  die  Gegend  dieses  Sitzes  aufklären.  Selbst  wenn 

2 * 
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äußerlich  der  Sulcus  praecentralis  den  Tumor  von  der  vorderen  Zentralwindung 
reinlich  schied,  ist  damit  nicht  bewiesen,  daß  die  Stelle,  welche  er  eingenom- 
men, auch  die  Funktion  besitze,  deren  Ausfall  zur  Erscheinung  gelangte.  Es 
liegt  nahe,  bei  der  kompressiblen  Wirkungsweise  rasch  wachsender  Tumoren 
an  eine  funktionelle  Schädigung  der  Nachbarschaft  zu  denken.  Wenn,  wie  in 
einem  besonderen  Kapitel  dargetan  werden  soll,  die  intercorticale  Leitung  in 
Assoziationsbahnen  zwischen  zwei  Rindenstellen  weit  leichter  versagt,  weit 
schwerer  sich  wiederherstellt,  als  die  in  den  mit  der  Peripherie  zusammen- 
hängenden Projektionsbündeln,  wenn  darin  eine  Gesetzmäßigkeit  herrscht,  daß 
die  Erregbarkeit  gewisser  Kombinationen  von  Rindenkörpern  von  der  Peri- 
pherie her  leichter  stattfindet,  als  von  einer  anderen  Rindenstelle,  wenn  diese 
Erregbarkeit  von  der  Peripherie  her  eine  größere  Intensität  besitzt,  weil  sie 
weniger  Widerstände  überwindet  und  daher  auch  schwerer  zum  Verschwinden 
gebracht  werden  kann,  dann  müssen  wir  die  Agraphie  der  Patientin  Gordiniers 
dahin  deuten,  daß  dem  Zentrum  der  kinästhetischen  Erinnerungsbilder  der 
Schreibbewegungen  nur  der  funktionelle  assoziative  Zufluß  von  dem  Wort- 
klangbildzentrum des  linken  Schläfenlappens  abhanden  gekommen  war. 

Nun  fragt  es  sich  aber,  ob  neben  dieser  assoziativen  Störung  das  Ge- 
dächtnis der  Schreibbewegungen  selbst  abhanden  gekommen  sei,  ob  die 
Geschwulst  die  Gegend  eingenommen  habe,  an  dessen  Funktionen  dasselbe 
gebunden  sei. 

Gegen  diese  Möglichkeit  ließe  sich  nun  einwenden,  daß  trotz  einer  leichten 
Schwäche  der  rechten  Hand  selbst  die  feineren  Bewegungen  von  statten 
gingen,  mithin  die  Beweglichkeit  für  die  Schriftzüge  ausreichte.  Auch  die 
Erinnerung  der  Federhaltung  und  Federführung  war  vorhanden,  da  Pat.  die 
Feder  korrekt  hielt  und  Kurvenreihen  zustande  brachte.  Die  vollständige 
Unfähigkeit  zu  schreiben  konnte  daher  nur  auf  einer  Lösung  der  Assozia- 
tionen vom  Wortklangbildzentrum,  welche  zu  jeder  Schreibbewegung  den 
ersten  gewohnten  Impuls  abgeben,  beruhen.  Es  muß  nur  auffallen,  daß  die 
funktionellen  Assoziationen  zur  corticalen  Projektion  der  Hand  und  des  Armes 
vom  akustischen  Wortzentrum  allein  ausfielen,  während  alle  übrigen  lebendig 
waren,  was  durch  die  Zweckmäßigkeit  der  Bewegungen  der  rechten  Hand 
bewiesen  wurde.  Die  gebahnten  Wortassoziationen  sind  aber  nur  einhemi- 
sphärig  und  zwar  wie  bekannt  linkseitig,  alle  übrigen  sind  nicht  auf  eine 
Großhirnhälfte  beschränkt,  die  optischen,  die  akustischen,  die  taktilen,  die  os- 
mischen  Erinnerungsbilder  beider  Hemisphären  stehen  mit  den  Bewegungszentren 
der  rechten  Hand  und  des  Armes  in  Verbindung.  Es  kann  ferner,  wenn  im 
Falle  Ladame  - v.  Monakow  der  Herd  die  letzteren  wirklich  vernichtet  hat, 
nicht  nur  die  allgemeine  Beweglichkeit  für  die  rechte  obere  Extremität  von 
dem  rechtseitigen  Rindenkorrelat,  wahrscheinlich  über  den  Weg  der  unge- 
kreuzten Pyramidenvorderstrangbahn,  wieder  aufgebracht  werden,  sondern  so- 
gar die  linkseitigen  Wortklangassoziationen  vermögen  wieder  Schreibbewegungen 
auszulösen.  Die  Wiederherstellbarkeit  der  Beweglichkeit  vom  rechten  Groß- 
hirn für  die  gleichseitige  Extremität  deutet  darauf  hin,  daß  schon  normaler- 
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weise  Erregungsströme  von  dem  homo-  zum  .kontralateralen  Rindengebiet 
streichen.  Nimmt  man  an,  daß  der  unmittelbare  Druck  auf  die  corticalen 
motorischen  Foci  der  linken  Hemisphäre  selbst  oder  der  sie  mit  Blut  ver- 
sehenden Gefäße  Assoziationen  geschädigt  hat,  so  wird  bereits  die  geringe 
Anzahl  der  von  dem  linken  Wortklangbildzentrum  heraufziehenden  Verbin- 
dungsbahnen im  Verhältnis  zu  den  weniger  distinkten,  zahllosen  Konnexionen 
zu  anderen  Rindenbezirken  das  leichtere  Versagen  begründen. 

Sieht  man  sich  in  der  Literatur  nach  verwandten  Beobachtungen  um,  so 
dürfen  wir  es  der  Gunst  des  Zufalls  danken,  daß  wir  bei  der  großen  Seltenheit 
solcher,  abgesehen  von  derjenigen  Gordiniers,  schon  eine  kleine  Samm- 
lung besitzen. 

2.  MC.  CONNELL:  University  of  Pennsylvania  Medical  Bulletin  Vol.  XVIII, 
p.  156.  A case  of  tumor  of  the  first  and  second  frontal  convolutions  with 
motor  agraphia  as  its  chief  localizing  Symptom.  (Nach  einem  Referat.) 

28  jähriger  Mann  leidet  an  jacksonepileptischen  Anfällen,  welche  in  der  rechten  Gesichtshälfte 
beginnen,  dann  mehrere  Minuten  eine  Sprachstörung  von  articulatorischem  Charakter.  Der  obere 
und  untere  Facialis  paretisch,  motorische  Agraphie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ein  Tumor,  welcher  dein  Fuß  der  ersten  und 
zweiten  Frontalwindung  oberflächlich  auflag  und  auch  die  Zcntralwindungen  komprimierte. 

3.  Hugh  Smith:  The  Lancet.  1906,  p.  1688. 

44jährige  Frau,  Rechtshänderin,  erkrankte  unter  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  Schwäche  der 
rechten  Hand  und  des  rechten  Armes.  Der  Händedruck  rechts  schwächer  als  links.  Pat.  konnte 
jedoch  eine  Feder  halten,  ihr  Kleid  aufknöpfen  usw.  Das  rechte  Bein  war  schwächer  als  das 
linke,  desgleichen  die  Innervation  der  rechten  Mundgegend.  Die  Zunge  wurde  gerade  hervor- 
gestreckt, keine  motorische  Aphasie,  Pupillenreaktionen  und  Augenbewegungen  normal.  Stauungs- 
papille, später  Parese  des  rechten  Abduzens  und  Erweiterung  der  rechten  Pupille.  Schwäche 
der  rechtseitigen  Extremitäten  mit  gesteigerten  Sehnenreflexen.  Pat.  konnte  alle  Bewegungen 
ausführen,  aber  schwach  und  mit  Schwierigkeit.  Vollständige  Agraphie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Im  hinteren  Anteil  der  zweiten  Frontalwindung  eine 
Geschwulst  von  6 Zoll  Umfang,  welche  die  obere  Hälfte  des  Sulcus  praecentralis  eingenommen  hat. 

Ferner  finde  ich  bei  GORDINIER  eine  ältere  Mitteilung  von  ESKRIDGE.  Ein 
Kranker  ohne  Lähmung  und  Sensibilitätsstörung,  ohne  Spur  von  Aphasie  oder 
Wortblindheit,  verlor  die  Fähigkeit  zu  schreiben,  so  daß  man  den  Sinn  des 
Geschriebenen  nicht  verstehen  konnte.  Er  zeichnete  die  Buchstaben  zwar 
richtig,  aber  er  versetzte  Worte,  Sätze  und  Wendungen,  so  daß  es 
unmöglich  war,  zu  lesen,  was  er  geschrieben  (also  exquisite  Paragraphie). 
Früher  war  er  ein  Mann  der  Feder.  Bei  der  Operation  fand  man  eine  Cyste, 
7a  Zoll  im  Durchmesser,  die  sich  in  die  weiße  Substanz  der  Basis  der  linken 
zweiten  Stirnwindung  erstreckte. 

Endlich  hat  neuerdings  FÖRSTER1)  in  dem  Berliner  Verein  für  Psychiatrie 
und  Nervenkrankheiten  eine  Patientin  vorgestellt,  welche  neben  ausgesprochenen 
Hirndruckerscheinungen  eine  reine  Agraphie  bei  leichter  Schwäche  und  Un- 
geschicklichkeit der  rechten  Seite  bot. 


i)  Förster,  Neurolog.  Centralbl.  190S.  April. 
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Die  Einzelheiten  der  interessanten  Mitteilung  entnehme  ich  dem  Auto- 
referat im  Neurologischen  Zentralblatt  1908,  S.  399. 

Die  ersten  Erscheinungen  bei  einer  Pat.,  welche  früher  eine  Posthalterei  geführt  hat,  waren 
Ohrenschmerzen.  Dann  traten  Kopfschmerzen,  Sehstörungen,  Verschlechterung  des  Schreib- 
vermögens ein,  so  daß  Pat.  ihren  Beruf  aufgeben  mußte.  In  der  Klinik:  Doppelseitige  Stauungs- 
papille, leichte  rechtseitige  Facialisparese,  ganz  leichte  Lähmung  des  rechten  Armes  und  Beines 
mit  Steigerung  der  Sehnenreflexe.  Beim  spontanen  Sprechen  hie  und  da  Stocken  und  Zögern, 
Nachsprechen,  Sprachverständnis  und  Lesen  intakt,  nur  bei  längeren  Sätzen  geringe  Störung. 
Wortfindung  bei  gezeigten  und  getasteten  Gegenständen  anstandslos.  Beim  Schreiben  malte  Pat. 
die  einzelnen  Buchstaben,  die  meistens  ganz  unleserlich  waren,  Worte  konnte  sie  spontan  oder 
auf  Diktat  überhaupt  nicht  leserlich  zusammenbringen.  Sie  vermochte  Worte  zu  buchstabieren 
und  deren  Silbenzahl  anzugeben:  Leichte  motorisch  asymbolische  Erscheinungen. 

Unter  den  hier  aufgeführten  fünf  Fällen  waren  vier  Tumoren;  also  Herd- 
erkrankungen, welche  für  genauere  Lokalisationen  unbrauchbar  sind.  Im  Falle  von 
Eskridge,  in  dem  es  sich  um  eine  Cyste  handelte,  bleibt  es  zweifelhaft,  ob  Hirn- 
druckerscheinungen bestanden  haben.  Jedenfalls  mußte  das  Mark  der  vorderen 
Zentralwindung  — die  Cyste  zog  sich  im  Mark  der  Basis  der  zweiten  Stirnwindung 
hin  — wegen  ihrer  unmittelbaren  Nachbarschaft  in  ihren  Funktionen  beeinträch- 
tigt worden  sein.  Der  Fall  bringt  uns  aber  durch  die  Erscheinung  der  Paragraphie 
zum  Bewußtsein,  wie  die  aufgehobene  Mitwirkung  der  Wortklangbilder  das 
Schreiben  gestört  und  unmöglich  gemacht  hat,  selbst  wenn  die  kinästhetischen, 
für  den  Schreibakt  notwendigen  Impulse  noch  aufgebracht  werden  konnten. 

Die  aufgeführten  Tatsachen  lassen  das  Wesen  der  corticalen  Agraphie  und 
den  inneren  Mechanismus  ihres  Zustandekommens  folgendermaßen  auffassen: 

1.  Die  Erinnerungen  an  die  für  das  Schreiben  notwendigen  Bewegungen 
sind  auch  in  den  Fällen  sogenannter  motorischer  Agraphie  nicht  geschwunden 
(siehe  den  Fall  Gordinier),  es  fehlt  nur  die  Fähigkeit  der  normalen  Erweckung 
vom  akustischen  oder  vom  optischen  Wortbildzentrum  oder  von  beiden  her. 

2.  Dies  wird  dadurch  bewiesen,  daß  dem  bei  Zerstörung  des  Wortklang- 
bildzentrums in  gleicher  Lage  befindlichen  kinästhetischen  Sprachzentrum  ana- 
loge Störungen  der  Schrift  auch  bei  Herderkrankungen  in  der  Nähe  des  links- 
hirnigen  Arm -Handzentrums  angetroffen  wurden,  so  Paragraphie  wie  im  Falle 
Eskridge  oder  Kauderwelschagraphie  wie  bei  Bastian. 

3.  Sprechen  die  Experimente  Miraillies  unbedingt  für  den  ursächlichen 
Faktor  des  verlorenen  Einflusses  der  Wortklangsphäre. 

4.  Ist  das  linkshirnige  corticale  Arm- Handzentrum  selbst  affiziert,  dann 
begleiten  Störungen  des  Lagegefühls,  motorische  und  taktile  Asymbolien,  Sen- 
sibilitätsstörungen die  Agraphie  oder  Lähmungen  verdecken  dieselbe  gänzlich. 
Die  Erfahrung  hinzugenommen,  daß  es  eine  reine  kinästhetische,  sich  bloß  auf 
die  Einbuße  der  graphischen  Innervationsbilder  sich  erstreckende  Agraphie  nicht 
gibt,  und  daß  selbst  Zerstörungen  der  unmittelbarsten  Nähe  dieselben  nicht  aus- 
löschen, beweist,  daß  die  Erinnerungsbilder  der  Schreibbewegungen  an  dasselbe 
Rindensubstrat  wie  die  der  übrigen  Bewegungen  gebunden  sind,  jedoch  nur  von 
einem  sensorischen,  dem  akustischen  oder  optischen  Wortbildzentrum  belebt 
werden  können. 
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Das  Verhalten  der  Zunge  und  der  Lippen. 

HüGHLING-JacksON  hat  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Häufigkeit  von  Moti- 
litätsstörungen der  Zunge  bei  Aphasischen  gelenkt,  nachdem  die  freie  Beweg- 
lichkeit der  Lippen  und  der  Zunge  an  völlig  Sprachlosen  schon  BOUILLAUD 
und  BROCA  aufgefallen  war. 

In  der  Tat  gewinnt  man  bei  Durchsicht  der  einschlägigen  Literatur  die 
Überzeugung,  daß  in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  wo  die  Untersuchung  nach  Rück- 
gang der  Insulterscheinungen  vorgenommen  wurde,  eine  Lähmung  der  Zunge 
und  der  Lippen  fehlten  und  eine  auf  den  hinteren  Abschnitt  der  linken  dritten 
Stirnwindung  beschränkte  Erkrankung  gefunden  werden  konnte. 

Beispiele  hierfür  sind:  Der  Kranke  Ballets  und  Boix’1 2),  an  welchem  viel- 
leicht nur  eine  angedeutete  Facialisparese  konstatiert  werden  konnte,  welche 
nach  einem  Jahre  verschwand;  ferner  die  beiden  Patientinnen  D£jERlNEsa), 
welche  kein  Abweichen  der  Zunge  oder  ausgesprochene  Gesichtslähmung  ge- 
zeigt; der  Kranke  Byrom  Bramwells,  welcher  einige  Tage  nach  dem  Insult 
nur  das  rechte  Bein  nachgeschleift;  endlich  der  genau  studierte  Fall  v.  Monakow- 
LadamEs3),  in  welchem  die  Aphasie  nur  von  einer  leichten  faciobrachialen 
Lähmung  begleitet  war,  die  sich  allmählich  verloren  hatte. 

Es  ist  nun  allerdings  einzuräumen,  daß  von  den  fünf  hier  aufgeführten 
Fällen  dreimal  die  Sprache  nach  einiger  Zeit  wieder  zurückgekehrt  ist.  Diese 
Tatsache  ist  beachtenswert.  Zweifellos  ist  jene  Wortstummheit,  welche  mit 
rechtseitiger  Zungen-  und  Gesichtslähmung  einhergeht,  ernster  zu  nehmen. 

In  der  Tat  gibt  es  sehr  wenig  Fälle  von  persistierender  Wortstummheit, 
in  denen  nicht  wenigstens  der  rechte  Facialis  paretisch  war. 

Es  ist  ferner,  soweit  ich  die  Literatur  überblicke,  erlaubt,  aus  einem  starken 
dauernden  Befallensein  des  rechten  Facio-Lingualis  und  einer  kompletten  oder 
nur  die  untere  oder  obere  Extremität  miteinschließenden  Halbseitenlähmung 
mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  auf  einen  ausgedehnteren  Herd  zu  schließen. 
Man  darf  aber  nicht,  wie  man  voreilig  gefolgert  hat,  aus  der  Intaktheit  der 
Zungen-  und  Lippenbewegungen  und  einem  eventuellen  Zustande  kompletter 
Wortstummheit  zwei  örtlich  verschiedene  Felder  der  Hirnrinde  für  die  Be- 
wegungen der  Sprache  und  die  anderweitige  Motilität  postulieren.  Ein  schla- 
gender Gegenbeweis  ist  ein  Befund,  welchen  Ladame  und  V.  Monakow  an 
ihrer  Kranken,  deren  Gehirnläsion  an  einer  fortlaufenden  Serie  durchsichtiger 
WEIGERT-Präparate  in  ihrer  Ausdehnung  genau  untersucht  wurde,  erheben 
konnten.  In  der  linken  Hemisphäre  fand  sich  das  ganze  corticale  Facialis- 
Hypoglossusgebiet  zerstört,  ohne  daß  eine  bleibende  Parese  der  rechten  Zungen- 
und  Gesichtshälfte  nachzuweisen  gewesen  wäre.  Es  ist  mir  nicht  zweifelhaft, 


1)  Gilbert  Ballet  und  Emile  Boix,  siehe  oben. 

2)  Dejerine,  L’Encephale  Nr.  5.  Mai  1907. 

3)  v.  Monakow-Ladame,  Revue  Neurolog.  1901.  Nr.  1,  13. 
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daß  eingehendere  Studien  über  Umfang  und  Ausbreitung  der  Läsionsbezirke 
derartige  überraschende  Verhältnisse  mehren  werden. 

Eine  Erklärung  für  diese  kann  nur  dann  befriedigen,  wenn  sie  das  funk- 
tionelle Eintreten  ungeschädigter  Großhirnpartien  herbeizieht.  Es 
kämen  entweder  das  noch  unverletzte  linke  Großhirn  oder  die  corticalen 
Facialis-Hypoglossusregionen  der  rechten  Hemisphäre  in  Frage. 

Es  ist  nun  durch  nichts  erwiesen  oder  wahrscheinlich  gemacht,  daß  die 
corticalen  Projektionszentra  der  verschiedenen  Gliedabschnitte  sich  untereinander 
vertreten  könnten,  oder  daß  das  zentrale  Ende  der  Hörleitung  den  Verrich- 
tungen jenes  Rindenfeldes  obliegen  könnte,  welches  die  Netzhauteindrücke  auf- 
zunehmen bestimmt  ist.  Hingegen  haben  Weidenhamer,  Hoche,  v.  Monakow 
u.  a.  mit  Hilfe  sekundärer  Degenerationen  die  zentrale  Leitungsbahn  des  Fa- 
cialis und  Hypoglossus  verfolgt  und  festgestellt,  daß  sowohl  die  rechte  als  die 
linke  Hemisphäre  mit  beiden  Kerngruppen  der  Brücke  und  des  verlängerten 
Markes  in  Verbindung  stünden. 

Wir  haben  daher  allen  Grund  anzunehmen,  daß  die  Reize  jeder  Gesichts- 
und Zungenhälfte  sowohl  in  die  betreffenden  Gehirnpartien  der  rechten  als  der 
linken  Hemisphäre  geleitet  werden,  und  es  ist  leicht  einzusehen,  auf  welche 
Weise  eine  Restitution  der  Beweglichkeit  eintreten  kann,  wenn  sie  auch  nicht 
eintreten  muß. 

Vielleicht  liegt  in  der  Darlegung  der  zentralen  Verlaufsweise  dieser  Nerven 
auch  ein  Hinweis  für  die  Deutung  gewisser  Abnormitäten,  welche  die  Beweg- 
lichkeit der  Zunge  bei  subcorticalen  Hemiplegien  zeigt. 

1.  Freie  Beweglichkeit  der  Zunge  nach  allen  Richtungen,  gepaart  mit  ein- 
seitiger Facialisparese. 

2.  Vollständige  Lähmung  der  Zunge  und  variables  Verhalten  des  Facialis, 
beide  Male  verursacht  durch  eine  einseitige  subcorticale  Herderkrankung. 

Daß  wir  bei  dem  typischen  Sitze  einer  Blutung  in  der  linken  inneren  Kapsel, 
welche  zu  kompletter  Hemiplegie  geführt,  so  selten  Aphasie  sehen,  kann,  wie 
andernorts  ausgeführt,  nur  darin  seinen  Grund  haben,  daß  in  diesen  Fällen 
die  beiden  motorischen  Sprachzentren,  folglich  auch  das  rechte,  seine  ab- 
steigende Leitungsbahn  wie  das  linke  Klangbildzentrum,  endlich  die  Verbindungen 
zwischen  diesen  drei  Gebieten  von  der  Erkrankung  durchaus  unberührt  und 
funktionstüchtig  sind. 


Diagnose. 

Sprachlosigkeit  ist  an  sich  kein  diagnostisches  Kriterium  für 
die  Amnesia  verbalis  kinaesthetica. 

Die  Amnesia  verbalis  acustica  erscheint  bei  doppelseitiger  Herderkrankung 
gleichfalls  unter  dem  Bilde  der  Wortstummheit.  Man  mache  es  sich  zur  Regel 
zu  warten,  bis  sich  das  Sensorium  völlig  geklärt  hat,  bis  die  Insultwirkung 
geschwunden  ist.  Dies  ist  oft  sehr  bald  der  Fall;  manchmal  muß  man  aber 
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auch  mehrere  Wochen  warten.  Dann  lege  man  das  Hauptgewicht  auf  die 
Prüfung,  ob  der  Kranke  imstande  ist,  einfache  Fragen  zu  verstehen,  indem  man 
ihm  zweckmäßig  Befehle,  dies  oder  jenes  auszuführen,  aufträgt.  Kommt  der 
Kranke  den  Aufforderungen  nach,  so  ist  dieses  Verhalten  als  das  wichtigste 
differentialdiagnostische  Merkmal  gegen  die  Amnesia  verbalis  acustica 
zu  betrachten.  Der  Nachweis  der  Fähigkeit,  das  vorgesprochene  Wort  zu  ver- 
stehen, spricht  unbedingt  für  das  Vorhandensein  einer  unkomplizierten  Amnesia 
verbalis  kinaesthetica.  In  zweiter  Linie  jedoch,  wenn  nachweisbar,  ist  von  nicht 
geringerer  Bedeutung,  der  par aphasische  Rededrang.  Derselbe  findet 
sich  nie  bei  der  Amnesia  verbalis  kinaesthetica,  im  Gegenteil  ist  die  Unlust 
zu  sprachlichen  Äußerungen  auch  für  leichtere  Formen  von  motorischer  Aphasie 
charakteristisch. 

Der  hysterische  Mutismus  kann  vielleicht  wegen  seines  plötzlichen  Auf- 
tretens zu  Verwechslungen  Anlaß  geben.  Sein  Auftreten  in  unmittelbarem 
Anschluß  an  ein  psychisches  Trauma,  die  völlige  Stummheit  im  Gegensatz  zum 
Aphasischen,  welcher  meist  über  einzelne  Worte,  etwa  ja,  ja,  nein,  nein,  seinen 
Namen  usw.  verfügt,  der  Nachweis  hysterischer  Stigmen,  Anästhesien,  Krämpfe, 
Druckpunkte,  Charakteranomalien,  die  Jugendlichkeit  der  Patienten  bei  intaktem 
Herzen,  all  dies  wird  in  den  meisten  Fällen  auf  die  richtige  Spur  bringen  und 
die  plötzliche  Heilung  den  hysterischen  Mutismus  offenbaren.  Ein  differential- 
diagnostisches  Merkmal  der  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  in  ihren  corticalen  und 
subcorticalen  Formen  von  denjenigen  der  sog.  Pseudobulbärparalyse  kann  nur  aus 
den  bekannten,  die  Sprachstörungen  begleitenden  doppelseitigen  Lähmungs- 
erscheinungen der  Zungen-,  Gesichts-  und  Schlundmuskulatur  erkannt  werden. 
Sprachstörungen  und  Mutacismus  im  Verlaufe  von  Geisteskrankheiten,  ebenso  den 
residuären  Mutacismus  nach  einer  abgelaufenen  Psychose  ohne  Anzeichen  erheb- 
licherer Demenz  von  der  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  prinzipiell  zu  trennen,  ist 
meiner  Ansicht  nach  nicht  statthaft,  da  wir  über  die  sich  hierbei  abspielenden 
Vorgänge  im  Gehirn  nichts  wissen.  Dasselbe  gilt  für  die  bei  akuten  Infek- 
tionskrankheiten und  die  im  Puerperium  vorkommenden  Aphasien.  Ein  psycho- 
logisches Unterscheidungsmerkmal  besteht  darin,  daß  es  sich  bei  der  Amnesia 
verbalis  kinaesthetica  um  einen  Ausfall  von  Vorstellungen,  bei  dem  chro- 
nischen Mutacismus  der  Geisteskranken  um  einen  Ausfall  von  diese  Vor- 
stellungen begleitenden  Gefühlen  handelt. 


Verlauf. 

Der  Fortgang  dieses  polymorphen  Krankheitsbildes  weist  nicht  wenig  Varie- 
täten auf. 

Nach  vollständiger  Unterbrechung  der  linken  motorischen  Sprachbahn  kann 
die  Sprache  nach  2 Stunden  wiederkehren  (Mills  and  Spiller). 

Eine  auf  die  BROCAsche  Gegend  beschränkte  Erweichung  bedingt  ausnahms- 
weise nur  eine  eintägige  Sprachlosigkeit  (Byrom  Bramwell).  Oder  die  Wort- 
stummheit hält  10  Tage  an  und  beginnt  erst  dann  sich  zu  bessern  (Moutier, 
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Observ.  V p.  425).  Der  Verlust  der  Sprache  währt  mehrere  Wochen  (eigene 
Beobachtung),  6 Wochen  (Dejerlne,  l’Encephale,  Obs.  I),  einen  Monat  (Gie- 
bert  et  Boix),  3 Monate  (Touche,  Archives  generales  de  med.  1901  Obs.  XIII, 
Dufour,  Bull.  Soc.  Anat.  1895).  Auch  nach  6 Monaten  kann  die  Sprache 
wiederkehren  (De  Font  Reault). 

Die  ersten  Produkte  der  sich  wieder  einstellenden  Sprechfähigkeit  sind  ein- 
zelne Worte;  dieselben  werden  langsam  gedehnt,  tonlos  und  ganz  leise  und 
so  mangelhaft  artikuliert  gesprochen,  daß  es  schwer  hält,  ja  oft  geradezu  un- 
möglich ist,  dieselben  zu  verstehen.  Man  kann  oft  nur  nach  dem  Tonfall  raten. 

Auf  dieser  rudimentären  Stufe  kann  die  Besserung  innehalten;  bald  kann 
diese,  bald  jene  pathologische  Eigentümlichkeit  den  Charakter  der  Sprache  be- 
herrschen. Der  Kranke  spricht  langsam,  gedehnt  skandierend,  wenn  die  Laut- 
bildung wieder  teilweise  möglich  geworden  ist,  und  die  Sprache  des  Kranken 
erinnert  dann  an  die  der  multiplen  Sklerose  (Touche,  Boghorst,  Dreyfus). 
Oder  die  Sprache  ist  schmierend,  verwaschen  und  erinnert  an  die  Sprach- 
störung der  progressiven  Paralyse. 

Der  Wiedererwerb  der  Sprache  kann  sich  nur  auf  einsilbige  Worte  er- 
strecken (Ramonat  et  Frebault,  Schwortzoff,  Ogle)  oder  es  werden  ein- 
zelne Worte  gesprochen,  ohne  daß  die  Satzbildung  möglich  ist  (BERNHEIM 
1901,  Obs.  IV),  endlich  werden  die  Zeitworte,  wie  bei  der  Aneignung  der 
Sprache  im  Kindesalter,  im  Infinitiv  nur  gebraucht  (Touche,  Bullet,  et  Mem. 
de  la  Societe  Anatomique,  1902),  ja  es  kann  überhaupt  bei  weit  fortgeschritte 
ner  Restitution  nur  mehr  die  Satz-  oder  Periodenbildung  dem  Kranken  Schwie- 
rigkeiten bereiten.  Diese  suchen  sich  dann  so  zu  helfen,  daß  sie  in  kurzen 
Sätzen  sprechen.  Diese  Eigentümlichkeit  und  ein  leichter  Grad  von  Dysar- 
thrie haften  auch  den  geheilten  Formen  der  Amnesia  verbalis  kinaesthetica 
infolge  von  organischer  Gehirnerkrankung  an. 

Ehe  es  dem  Kranken  gelingt,  spontan  sich  zu  äußern,  spricht  er  in  der 
Regel  geläufig  vorgesagte  Worte  nach.  Die  nachgesprochenen  Worte 
werden  aber  rasch  vergessen.  Die  frühe  Wiederkehr  des  Nachsprechens  ist 
eine  gesetzmäßige  Erscheinung  und  ebenfalls  ein  Anklingen  an  den  Gang  der 
kindlichen  Erlernung  der  Sprache.  Die  Worte  werden  zu  Beginn  ganz  ver- 
stümmelt nachgesprochen  und  einsilbige  Worte  leichter  als  mehrsilbige.  Mit 
ganzen  Sätzen  geht  es  überhaupt  nicht.  Es  gibt  nun  stabile  Fälle,  in  denen 
die  Restitution  beim  Nachsprechen,  welches  fehlerlos  oder  mit  geringen  Hinder- 
nissen vonstatten  geht,  haltmacht  (Rothmann,  Bastian,  Popoff,  Touche, 
Aubert).  Der  Antagonismus  zwischen  Spontan-  und  Nachsprechen  ist  sehr 
charakteristisch  für  eine  bestimmte  Phase  in  der  Wiedergewinnung  des  Sprach- 
vermögens. 

Nicht  weniger  gilt  dies  von  einer  zweiten  Erscheinung,  welche  manchmal 
(Byrom  Bramwell)  als  einziges  Residuum  einer  Amnesia  verbalis  kinaesthe- 
tica von  den  Spuren  einer  einstigen  Sprachstörung  zeugt.  Es  ist  dies  jenes 
merkwürdige  längst  bekannte,  von  OGLE  und  Nasse  aber  erst  aufmerksamer 
studierte  Unvermögen,  Personen  und  Gegenstände  bei  ihrem  Namen 
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zu  nennen.  Die  gesehenen,  getasteten  und,  wenn  sie  akustische  Wahrneh- 
mungen hervorrufen,  gehörten  Gegenstände  können  nicht  benannt  werden. 
Diesen  Ausfall  wollen  wir,  um  in  der  üblichen  Terminologie  zu  bleiben,  als 
amnestische  Aphasie  bezeichnen.  Sie  bezieht  sich  nicht  nur  auf  die  Erweckung 
der  Substantiva  bei  Wahrnehmungen,  sondern  auch  auf  die  Wiederbelebung 
derselben  im  Ablauf  der  Gedankengänge. 

Die  amnestische  Aphasie  wird  außerordentlich  häufig  im  Rückbildungssta- 
dium der  motorischen  Aphasie  angetrofifen  (Lichtheim,  Vernet,  Gaillard, 
Posthammer,  Popoff,  Thomson,  Bernard,  Byrom  Bramwell,  Mills,  Ord 
and  Shattock,  Stachler,  Wood  u.  a.),  ja  sie  ist  geradezu  ein  typicum  des- 
selben und  eine  sorgfältigere  Berücksichtigung  der  Symptomatologie  dürfte, 
wie  ich  nicht  zweifle,  in  geringerem  oder  größerem  Intensitätsgrade  ihre  Kon- 
stanz erweisen. 

Bei  stärkerem  Hervortreten  dieses  sprachlichen  Ausfalls  geriet  die  Diagnose 
zumeist  auf  Abwege,  indem  sie  die  Prädilektionsstellen  der  sensorischen  Aphasie 
für  erkrankt  erklärte.  Tatsächlich  ist  die  amnestische  Aphasie  eine  Lücke  in 
den  Funktionen  des  Wortklangbildzentrums.  Wie  dieses  in  der  corticalen 
Sphäre  der  Lautbildung  fortwirkt,  wird  in  dem  Kapitel  »Ccrticale  Lokalisation« 
auseinandergesetzt  werden. 

Über  den  inneren  Mechanismus,  welcher  diesen  Rückbildungsphasen  zu- 
grunde liegt,  wird  in  einem  eigenen  Abschnitt  gehandelt  werden.  Hier  sei 
bemerkt,  daß  sich  ihre  Deutung  am  ungezwungensten  aus  dem  Eintreten  der 
korrespondierenden  Rindenpartien  der  rechten  Hemisphäre  ergibt.  Stadien  der 
Besserung  liegen  zwischen  den  beiden  Extremen  einer  bis  zum  Tode  persistie- 
renden Wortstummheit  und  des  wiedererlangten  vollen  Besitzes  der  Sprache. 

Was  die  Schrift  anlangt,  so  kann  dieselbe,  wie  ich  dies  selbst  beobachtete, 
wieder  erworben  werden  und  geläufig  sein,  noch  ehe  sich  die  Aphasie  erheb- 
lich gebessert.  Die  pathologische  Lockerung  des  Satzgefüges,  auf  welche  hin- 
gewiesen zu  haben  Bonhoeffers  Verdienst  ist,  erschwert  das  Verständnis  des 
Geschriebenen  Aphasischer  ungemein,  ja  macht  es  sogar  unmöglich1). 

Die  pathologische  Anatomie  der  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  ist  zwar 
manchmal  in  der  Lage,  auf  die  Frage  eine  Antwort  zu  geben,  unter  welchen  Um- 
ständen die  Sprache  ganz  oder  teilweise  wiederkehrt  und  warum  sie  in  anderen 
Fällen  vermißt  wird.  Größe  der  Läsion,  Atrophie  des  Großhirns,  Multiplizität 
der  Herde  erschweren  sicherlich  die  Restitution , wenn  sie  auch  als  gesetz- 
mäßige Hindernisse  bei  eingehender  Durchsicht  einer  zahlreicheren  Kasuistik 
nicht  erscheinen  dürften. 

Wenn  also  für  das  Verständnis  dieser  Varietäten  kein  morphologisch  pal- 
pables  Korrelat  herangezogen  werden  kann,  müssen  wir  dieselben  in  vielen 
Fällen  von  funktionellen  Verschiedenheiten  herleiten.  Es  liegt  auch  hier  wie- 
der am  nächsten,  an  die  individuelle  Anteilnahme  der  rechten  motorischen 


i)  Ich  halte  die  Erscheinung  für  eine  assoziative  (transcorticale)  Störung. 
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Sprachzone  zu  appellieren.  Es  existieren  sicherlich  persönliche  Differenzen 
in  der  Gewohnheit,  die  linke  Großhirnhälfte  allein  oder  beide  Hemisphären 
im  Sprechakt  zu  betätigen.  Jedenfalls  sind  hier  weitgehende  graduelle  Unter- 
schiede in  der  Bahnung  vorhanden,  woraus  die  wechselvollen  Bilder  begreif- 
lich werden,  in  welche  sich  das  ursprüngliche  Bild  der  Amnesia  verbalis 
kinaesthetica  verwandelt. 


Prognose. 

Die  Vorhersage  über  die  vermutliche  Rückkehr  der  Sprachfähigkeit,  über 
den  Grad  der  eventuell  wieder  zu  gewinnenden,  ist  nicht  leicht.  Selbst  im 
Besitz  einer  reichen  einschlägigen  Erfahrung  wird  der  Kenner,  besonders  im 
ersten  Stadium  der  Erkrankung,  mit  einem  Urteil  für  die  Zukunft  sehr  zurück- 
haltend sein. 

Sicher  von  ungünstiger  Vorbedeutung  sind  schwere  Insulterscheinungen  und 
das  Auftreten  von  Symptomen,  welche  auf  einen  erheblichen  Umfang  der 
Herderkrankung  hinweisen,  desgleichen  sind  mehrfache  Attacken,  welche  die 
vielleicht  wieder  halbgewonnene  Sprachfähigkeit  vernichten  (eigene  Beobach- 
tung, Nothnagel,  Byrom  Bramwell  u.  a.),  von  übler  Vorbedeutung,  v.  Mo- 
nakow teilt  die  Krankengeschichte  eines  49  Jahre  alten  Apothekers  mit,  wel- 
cher mehrere,  allerdings  leichte  Insulte  erlitt  und  unmittelbar  vor  dem,  etwa 
3 Monate  nach  dem  ersten  Anfall  erfolgten  Tode  war  die  Aphasie  verschwun- 
den. Die  Sektion  klärte  auch  die  baldige  und  mehrfache  Restitution  auf,  indem 
sich  eine  sehr  zirkumskripte,  nur  auf  den  hintersten  Abschnitt  der  dritten 
Stirnwindung  und  die  vorderen  Inselwindungen  beschränkte  Herderkrankung 
vorfand. 

Zu  den  prognostisch-ominösen  Begleiterscheinungen  der  Amnesia  verbalis 
kinaesthetica  zählen  schwere,  dauernde  Hemiplegien  der  rechtseitigen  Extre- 
mitäten, persistierende  Störungen  der  inneren  Sprache,  rechtseitige  Hemi- 
anästhesien.  Es  geht  aber  nicht  an,  eine  Wiederherstellung  der  Sprache  bei 
Anwesenheit  der  angeführten  Symptome  definitiv  auszuschließen  und  umgekehrt 
aus  der  Abwesenheit  von  Lähmungen,  Agraphie,  Alexie  und  Worttaubheit  die 
gewisse  Rückkehr  der  Sprache  zu  erhoffen.  Ein  schlagender  Gegenbeweis 
hierfür  ist  der  Fall  LäDAME-V.  Monakow. 

Die  wesentlichste  Handhabe  für  eine  Prognosestellung  über  die  Möglichkeit 
eines  Wiedererwerbs  der  Sprache  und  dessen  Grad  dürfte  die  Dauer  der  seit 
dem  Anfall  verstrichenen  Zeit,  nach  welcher  sich  die  ersten  Rück- 
bildungsvorgänge bemerkbar  machten,  bedeuten.  In  der  Regel  werden 
schon  nach  einigen  Wochen  Sprachversuche  von  dem  Kranken  unternommen 
und  unförmliche  Lautkomplexe  hervorgebracht.  Wenn  nach  einem  Vierteljahr 
noch  keine  sprachlichen  Rudimente  produziert  werden,  muß  man  mit  Wahr- 
scheinlichkeit unheilbare  Stummheit  befürchten. 

Diese  Behauptung  allerdings  steht  im  Widerspruch  mit  den  Erfahrungen 
GüTZMANNs,  welcher  selbst  nach  jahrelangem  Bestehen  der  motorischen  Aphasie 
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durch  seine  Methode  Besserungen  erzielt  hat.  Ich  will  diese  Erfolge  durch- 
aus nicht  in  Frage  stellen,  möchte  nur  betonen,  daß  Fälle  mit  jahrelanger 
persistierender  motorischer  Aphasie  ohne  alle  Rückbildungsvorgänge  jedenfalls 
zu  den  schweren,  prognostisch  ungünstigen,  und  Besserungen,  oder  sogar 
Heilungen  zu  den  größten  Seltenheiten  gehören. 


Gibt  es  eine  transcorticale  motorische  Aphasie? 

Lichtheim1)  hat  zur  Erklärung  verschiedener  Aphasieformen,  welche  er  zu 
beobachten  Gelegenheit  hatte,  ein  Schema  entworfen,  welches  sich  gewisser- 
maßen aus  zwei  Reflexbogen  zusammensetzte.  Der  erste  stellte  eine  direkte 
Verbindung  zwischen  dem  Klangbildzentrum  und  dem  corticalen  Ausgangs- 
punkte der  Sprechbewegungen  dar.  Der  zweite  war  diesem  übergeordnet  und 
führte  durch  die  ganze  übrige  Hirnrinde,  deren  Gesamtfunktion  in  der  Bildung 
von  »Begriffen«  uns  bewußt  würde.  Unterbricht  nun  eine  Gehirnerkrankung 
den  sekundären  Reflexbogen,  dann  trete  ein  Symptomenkomplex  in  Erschei- 
nung, welchen  Lichtheim  als  zentrale  Leitungsaphasie  bezeichnete.  Je  nach 
der  Situation  der  Herderkrankung  kann  die  akustische  oder  die  motorische 
Sprachregion  isoliert  werden,  woraus  sich  die  Krankheitsbilder  der  motorischen 
und  sensorischen  Leitungsaphasien  ergeben. 

WERNICKE2)  akzeptierte  Lichtheims  Auffassung  von  dem  schematisch  ver- 
sinnlichten Hergange  des  Zustandekommens  der  zentralen  Leitungsaphasie, 
führte  jedoch,  auf  anatomische  Verhältnisse  sich  berufend,  den  Namen  der 
»transcorticalen«  Aphasie  ein,  welcher  der  geläufige  wurde. 

Es  galt  nun,  diese  klinisch  erweisbare  Form  der  Aphasie  anatomisch  zu 
begründen.  Man  mußte  sich  hier  auf  die  größten  Schwierigkeiten  gefaßt 
machen. 

Nicht  nur,  daß  die  klinisch  geforderte  Symptomenreihe  in  einem  klaren 
Zustandsbilde  sehr  selten  wiederkehrt,  auch  die  anatomische  Möglichkeit  einer 
isolierten  Leitungsunterbrechung  vom  corticalen  Ausgangspunkt  der  Sprach- 
bewegungen  zu  der  Rindenfläche,  aus  welcher  die  Vorstellungen  verschiedener 
Sinnesgebiete  hervorgehen,  ist  eine  kaum  denk-  und  diskutierbare.  Selbst  das 
Ideal  eines  physiologischen  Experimentes,  welches  die  Natur  durch  eine  Um- 
schneidung der  BROCAschen  Stelle  mittels  eines  dieselbe  umzingelnden  Herdes 
erreichte,  würde  den  einzigen  Ausfall  der  Spontansprache  bei  Intaktheit  des 
Nachsprechens  nicht  erklären. 

Rothmann3)  wollte  es  geglückt  sein,  den  postulierten  anatomischen  Nach- 
V'eis  in  einem  klinisch  einwandfreien  Falle  von  zentraler  motorischer  Leitungs- 
aphasie erbracht  zu  haben. 


1)  Lichtheim,  Deutsches  Archiv  für  klin.  Medizin  Bd.  XXXVI.  S.  204. 

2)  Wernicke,  Fortschritte  der  Medizin  IV.  1886.  S.  371  u.  463. 

3)  Rothmann,  Zeitschrift  für  klin.  Medizin  Bd.  LX.  Heft  1.  u.  2. 
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Ein  82jähriger  Mann  wurde  vor  6 Jahren  von  einem  Schlaganfall  mit  Lähmung  der  rechten 
Körperhälfte  und  vollständigem  Sprachverlust  heimgesucht.  Er  verstand  alles,  was  zu  ihm  gesagt 
wurde.  Das  Bein  wurde  gebrauchsfähiger,  der  Arm  besserte  sich  langsamer  und  unvollkommener. 
Die  Fähigkeit,  spontan  zu  sprechen,  kehrte  nicht  wieder.  Hingegen  konnte  Patient  »jedes  Wort  und 
auch  Wortreihen  bis  zu  4 bis  5 Worten  richtig  nachsprechen,  ohne  die  geringste  Paraphasie«. 
Das  soeben  nachgesprochene  Wort  war  er  nicht  imstande,  spontan  zu  wiederholen.  Er  vergaß 
auch  das  nachgesprochene  Wort  ungemein  schnell.  Das  Schriftverständnis  war  gut.  Patient  führte 
jeden  aufgeschriebenen  Befehl  aus.  Er  konnte  selbst  langsam  und  ohne  Fehler  laut  lesen.  Das 
Schreiben  gestaltete  sich  durch  die  Parese  der  rechten  Hand  sehr  schwierig.  Patient  konnte  aber 
auch  mit  der  Linken  nicht  schreiben.  Beim  Schreiben  nach  Diktat  Paragraphie,  wenn  längere 
Worte  diktiert  wurden.  Abschreiben  war  möglich,  doch  trat  bald  Ermüdung  ein. 

Sektionsbefund:  In  der  linken  Hemisphäre  enthielt  das  Marklager  der  hintersten  dritten 
Stirnwindung  einen  Erweichungsherd,  welcher  nur  die  der  Rinde  unmittelbar  benachbarten  Teile 
desselben  freiließ.  Die  linke  dritte  Stimwindung  war  sichtlich  kleiner  als  die  rechte,  die  Rinde 
schien  intakt  zu  sein.  Weiter  nach  hinten  »eine  leichte  Aufhellung  im  Stabkranz  des  Operculum 
und  im  mittleren  Teile  der  vorderen  Zentralwindung,  eine  »ganz  schwache  Erweichung  im  Stab- 
kranz dicht  unterhalb  des  mittleren  Teiles  der  hinteren  Zentralwindung«,  endlich  in  der  Angularis- 
gegend  eine  linsengroße  Cyste  mit  glatten  Wandungen  unmittelbar  der  lateralen  Ecke  der  oberen 
Wand  des  Hinterhornes  aufliegend  und  sich  von  hier  lateralwärts  etwas  in  das  Mark  des  unteren 
Parietallappens  erstreckend,  aber  die  lateral  das  Hinterhorn  begrenzende  »Markfaserung  vollkommen 
freilassend«. 

Aus  diesem  Befunde  glaubte  Rothmann  folgende  Schlüsse  ziehen  zu  dürfen. 
Klinisch  sei  der  Fall  als  einwandfrei  zu  betrachten,  da  ein  stabiles  Krankheits- 
bild die  verlangten  Symptome,  zirkumskripten  Verlust  des  Spontansprechens 
bei  gewahrter  Fähigkeit  nachzusprechen,  mit  Verständnis  und  laut  zu  lesen, 
darböte.  Die  anatomische  Interpretation  ließe  bei  der  Lage  und  Umschrieben- 
heit  des  Herdes,  welcher  dem  hinteren  Abschnitt  der  dritten  Stirnwindung  so 
vorgelagert  sei,  wie  »der  Hund  der  Hundehütte«  und  die  Rinde  dabei  voll- 
kommen intakt  lasse,  kaum  mehrere  Möglichkeiten  zu. 

Nach  Rothmann  enthält  das  tiefe  Mark  der  dritten  Stirnwindung  lange 
Assoziationsbahnen,  welche  dieselbe  mit  entfernteren  Rindenprovinzen  ver- 
knüpfen sollen;  der  Weg  der  motorischen  Sprachbahn  führe  aber  nicht  direkt 
von  der  BROCAschen  Stelle  hinab,  sondern  nehme,  nach  rückwärts  ziehend,  den 
Umweg  über  die  zentrale  Projektion  der  Lippen,  Zunge  und  des  Kehlkopfes. 
Die  Lage  des  Herdes  sowie  die  Ausdehnung  der  sekundären  Degenerationen 
nötigten  zu  der  Annahme,  daß  die  langen  Assoziations-  und  Projektionsbündel 
der  dritten  Stirnwindung  untergegangen,  die  kurzen  Assoziationsbündel  jedoch, 
sowie  der  Stabkranz  des  Operculums  noch  leitungsfähig  gewesen  sein  müssen. 
Da  die  langen  Assoziationsbahnen  die  Verbindung  zu  der  Begriffsregion  dar- 
stellten, die  kurzen  aber  diejenigen  zum  linken  Wortklangbildzentrum  bedeuteten, 
so  erblickt  Rothmann  in  der  Abwesenheit  jener  und  dem  Vorhandensein  dieser 
eine  Erklärung  für  das  Fehlen  der  Fähigkeit,  spontan  zu  sprechen,  und  das 
anormale  Vonstattengehen  des  Nachsprechens,  wenigstens  für  einzelne  Worte. 

Dem  objektiven  Beurteiler  werden  aber  diese  Konstruktionen  schwerlich 
genügen.  Es  leuchtet  ohne  weiteres  ein,  daß  hier  Tatsachen  zum  Beweise 
herangezogen  werden,  welche  selbst  erst  des  Beweises  bedürfen.  Es  ist  nicht 
nur  unbewiesen,  sondern  auch  unwahrscheinlich,  daß  die  BROCAsche  Stelle  ein 
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von  dem  corticalen  Ort  der  Innervationsbilder  für  die  Zungen-,  Lippen-  und 
Kehlkopfmuskulatur  distinktes  Zentrum  darstelle,  von  welchem  aus  die  Willkür 
die  ersten  Impulse  entsende.  Weit  naheliegender  ist  die  Annahme,  daß  direkt 
absteigende  Bahnen  die  zentralen  Reize  der  Kernregion  in  der  Medulla  oblon- 
gata  unmittelbar  zuführten. 

Der  Reflexbogen,  welcher  beim  Nachsprechen  beschritten  wird,  konstituiert 
sich  aus  zwei,  an  Schnittpräparaten  sich  trennenden  Markmassen:  erstens  aus 
dem  Fasciculus  arcuatus,  welcher  mit  hinten  und  oben  sehender  Konvexität  die 
hintere  Spitze  der  Fissura  Sylvii  umkreist  und  in  die  dritte  Stirnwindung  strahlend, 
das  längste  Bogenbündel  der  Sylvischen  Spalte  darstellt,  zweitens  aus  den  in  ver- 
tikalen Schnittebenen  senkrecht  aufsteigenden  Bogenbündeln,  welche  im  Stra- 
tum der  äußersten  Kapsel,  der  Inselrinde  unmittelbar  anliegen.  Beide  Systeme 
sind  aus  kräftigen  Markfasern  zusammengesetzt  und  enthalten  vor  den  As- 
soziationszentren Flechsigs  ihre  Myelinhülle.  Die  langen  Assoziations- 
bahnen vom  Hinterhaupt- Schläfe-Scheitellappen,  welchen  die  Aufgabe  zu- 
fiele, die  cerebralen  Erregungsvorgänge  eben  erwachter  Vorstellungen  ver- 
schiedener Sinnesgebiete  dem  zentralsten  Exekutivorgan  der  Sprache  zu  über- 
tragen, müssen  in  der  unmittelbarsten  Nachbarschaft  der  ersteren  und  zwar 
nach  außen  von  diesen  verlaufend  gedacht  werden.  Diesem  Postulat  entspricht 
auch  die  tatsächliche  Anschauung  an  WElGERTpräparaten,  wenn  die  betreffenden 
Faserzüge  bei  entsprechend  lokalisierter  Herderkrankung  ihrer  Markscheiden 
verlustig  geworden,  durch  den  Mangel  an  Färbbarkeit  mit  Hämatoxylin  als 
lichtes  Negativ  sichtbar  werden.  Aber  eben  diese  Erkenntnis,  daß  im  Marke 
des  Operculums  die  Reflexbahnen  der  Sprache  und  die  Assoziationsbahnen 
vom  Hinterhaupt-Schläfe-Scheitelhirn  eng  aneinander  geschmiegt  nach  vorne 
ziehen,  läßt  eine  isolierte  Zerstörung  der  einen  ohne  die  anderen  kaum  denk- 
bar erscheinen. 

Rothmann  hat  aber  selbst  eine  zweite  Möglichkeit  für  das  Zustandekommen 
des  transcorticalen  Symptomenbildes  in  Betracht  gezogen  und  zwar  das  vicari- 
ierende  Eintreten  korrespondierender  Gehirnpartien  der  rechten  Hemisphäre. 
Er  weist  diese  Erklärungsmöglichkeit  mit  folgenden  Behauptungen  zurück: 
»Denn  erstens  ist  kein  Fall  von  Restitution  der  Sprache  durch  die  rechte 
Hemisphäre  bekannt,  in  dem  nur  das  Nachsprechen  sich  restituiert  hat,  bei 
dauerndem  Verlust  der  Spontansprache,  zweitens  ist  eine  derartige  Ersatz- 
funktion in  dem  Alter  von  76  Jahren,  in  dem  unser  Patient  seine  Apoplexie 
erlitten  hat,  so  gut  wie  ausgeschlossen«. 

Den  ersten  Passus  möchte  ich  durch  Anführung  folgender  6 Beobachtungen, 
die  ich  der  Literatur  entnommen  habe,  beleuchten: 

1.  AüBERT,  Memoires  Soc.  des  sc.  med.  de  Lyon  1865.  p.  173,  182.  Cit. 
nach  Moutier. 

Ein  39jähriger  Gärtner  erleidet  ohne  Bewußtseinsverlust  eine  Sprachstörung.  Rechtseitige 
Hemiplegie  fehlt.  Der  Kranke  rechnet  gut.  Das  Spontansprechen  ist  auf  »Ja«  und  »Nein«  redu- 
ziert. Hingegen  vermag  Patient  fehlerfrei  nachzusprechen,  nur  vergißt  er  sehr 
bald  die  nachgesprochenen  Worte. 
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Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  der  zwei  vorderen  Drittel,  besonders  der 
dritten  Stirnwindung  und  des  Streifenhügels. 

2.  Farge,  Gaz.  hebd.  1864. 

71  jähriger  Pat.  Schlaganfall,  rechtseitige  Lähmung.  Er  antwortet  auf  alle  Fragen  »Ah!  si  . . . 
ah!  oui«.  Später  lernt  er  einzelne  Worte  sprechen,  hingegen  vermag  er  schon  6 Tage  nach  der 
Aufnahme  »tisserand«,  »m£decin«  »bonjour«  nachzusprechen.  Im  Nachsprechen  macht  er  weit 
mehr  Fortschritte  als  in  der  spontanen  Sprache.  Tod  nach  3 Wochen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Rinde  intakt,  Erweichung  im  tiefen  Mark  von  der 
Größe  eines  kleinen  Eies  in  der  Nähe  der  dritten  Stirnwindung,  welche  selbst  normal  ist. 

3.  Bastian,  Medico-chirurgical  Transactions  Vol.  LXXX. 

32jähriger  Zinnarbeitcr  wird  plötzlich,  ohne  das  Bewußtsein  zu  verlieren,  rechtseitig  gelähmt. 
Nach  4 Tagen  Rückgang  der  Lähmung,  jedoch  vollständige  Aphasie.  Der  Kranke  kann  ge- 
hörte Worte  nachsprechen,  versteht,  was  er  liest,  kann  Vorgeschriebenes  mit  der  linken 
Hand  nachschreiben,  ist  aber  unvermögend,  spontan  zu  sprechen,  auf  Diktat  zu  schreiben  oder 
laut  zu  lesen.  Patient  erlitt  im  Laufe  der  Jahre  mehrere  Schlaganfälle,  ohne  daß  sich  das 
klinische  Bild  wesentlich  änderte.  18  Jahre  nach  dem  ersten  erlag  Patient  einem  neuen 
Schlaganfall. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Thrombose  der  Arteria  Fossae  Sylvii.  Der  Seiten- 
ventrikel und  seine  Nachbarschaft  bildeten  eine  große  Pseudocyste.  Erweicht  waren : Die  zwei 
hinteren  Drittel  der  ersten,  der  hintere  Anteil  der  zweiten  Schläfewindung,  der  G.  supramarg.  und 
ang.  Die  Windung  Brocas  war  zwar  anscheinend  intakt,  hingegen  griff  die  Atrophie  in  hohem 
Maße  auf  das  hintere  Ende  der  zweiten  Stirnwindung  über.  Das  Operculum  Rolandicum  war  zer- 
stört und  zwar  die  hintere  Zentralwindung  in  größerem  Umfang  als  die  vordere.  Das  hintere  Seg- 
ment der  inneren  Kapsel  und  der  größte  Teil  des  Thalamus  fehlten1). 

4.  Touche,  Archives  generales  de  med.  1901.  Abs.  I. 

Patient  ist  rechtseitig  hemiplegisch,  versteht  alles,  Spontansprechen  sehr  gestört.  Nach- 
sprechen  für  einzelne  Worte  vollkommen  intakt.  Beim  Wiederholen  mehrerer  Worte 
leichte  Dysarthrie,  kann  nur  seinen  Namen  schreiben.  Diktatschreiben  unmöglich.  Das  Abschreiben 
ist  ein  Abzeichnen  der  Vorlage.  Vollständige  Alexie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Kleine  oberflächliche  Erweichung  in  der  ersten  Stim- 
windung.  Eine  große  Malacie,  welche  an  der  Stelle  anhebt,  wo  die  vordere  Zentralwindung  in 
die  dritte  Stirnwindung  übergeht.  Die  beiden  Zentralwindungen  sind  bis  zu  der  Höhe,  in  welcher 
die  zweite  Frontalwindung  abgeht,  zerstört.  Ebenso  das  untere  Scheitelläppchen,  der  hintere  Ab- 
schnitt der  ersten  Temporalwindung  und  der  Insel.  Die  Erweichung  war  eine  corticale  und  sub- 
corticale. 

5.  Derselbe,  Ebenda. 

Rechtseitige  Hemiplegie.  Patient  versteht  alles,  was  zu  ihm  gesagt  wird.  Spontansprechen 
vollständig  verloren  gegangen.  Patient  kann  nur  sagen:  »Oh  la,  la«,  »Nom  de  dieu«.  Nach- 
sprechen erhalten  für  Worte,  die  nicht  zwei  Silben  überschreiten.  Spontanschrift 
und  Diktatschrift  mit  der  linken  Hand  unmöglich.  Patient  schreibt  das  Wort  Paris  in  Kursivschrift 
ab.  Schriftverständnis  erloschen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : drei  große,  tiefgreifende  Malacien.  Die  untere  Hälfte 
der  zweiten  Stirnwindung,  von  ihrem  Abgang  aus  der  vorderen  Zentralwindung  bis  zu  einer  Linie, 
welche  die  vertikale  Furche  der  Pars  triangularis  nach  oben  hin  fortsetzt,  erweicht.  Im  Niveau 
der  zweiten  F'ontalwindung  eine  Erweichung,  welche  die  vordere  und  hauptsächlich  die  hintere 


1)  Ich  behalte  mir  vor,  auf  diesen  Fall,  welcher  meines  Erachtens  eine  Kombination  trans- 
cortical  sensorischer  und  transcortical  motorischer  Aphasie  darstellt,  in  einem  anderen  Zusammen- 
hänge zurückzukommen. 
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Zentralwindung  einnimmt.  Die  dritte  größte  Malacie  hat  die  ganze  Insel,  das  Operculum  parietale, 
von  den  Schläfenwindungen  die  erste  bis  auf  den  vordersten  Anteil,  die  zweite  vollständig,  den 
hinteren  Abschnitt  der  dritten,  die  untere  Hälfte  des  G.  supramarginalis  und  den  ganzen  G.  angu- 
laris vollkommen  destruiert.  Vom  Hinterhauptslappen  ist  die  erste  Windung  nur  wenig  ergriffen 
in  den  angrenzenden  Teilen.  Die  zweite  Hinterhauptswindung  ist  in  den  Herd  des  unteren  Scheitel- 
läppchens eingeschlossen. 

6.  Ebenderselbe,  ebenda  Obs.  VI. 

Rechtseitige  Hemiplegie.  Keine  Worttaubheit.  Spontansprechen  sehr  schlecht.  Nach- 
sprechen  sehr  gut,  viel  weniger  Dysarthrie,  als  beim  Spontansprechen.  Hand- 
schrift wird  größtenteils,  wenn  auch  erst  nach  einigem  Nachdenken,  verstanden.  Spontan-  und 
Nachschreiben  auf  Diktat  unmöglich.  Abschreiben  ein  sklavisches  Nachzeichnen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Außen  ein  punktförmiger  Erweichungsherd  an  der 
aufsteigenden  Parietalwindung  (hinteren  Zentralwindung) , welcher  sich  an  Horizontalschnitten  als 
Ausläufer  einer  großen  Erweichungszone  darstellt,  die  das  tiefe  Mark  der  vorderen  und  hinteren 
Zentralwindung  sowie  der  unteren  Scheitelwindung  durchbricht.  Auf  Abschnitten,  welche  durch 
den  Balken  geführt  sind,  offenbart  sich  eine  Malacie  der  Zentralwindung. 

Obgleich  die  klinischen  Symptome  dieser  Krankenberichte  nicht  mit  wün- 
schenswerter Gewissenhaftigkeit  verzeichnet  sind,  so  scheint  doch  ein  stabiles 
Zustandsbild,  in  welchem  ein  auffallender  Gegensatz  zwischen  Spontan-  und 
Nachsprechen  hervortrat,  hinlänglich  sichergestellt.  Die  klinische  Erfahrung 
widerlegt  also  Rothmanns  erste  Behauptung. 

Was  nun  die  Autopsiebefunde  anlangt,  so  lassen  sich  aus  ihnen  nicht 
unwichtige  Schlüsse  ableiten.  Erstens  beweisen  sie,  daß  nach  sehr  umfang- 
reichen Zerstörungen  der  linken  Hemisphäre  und  zwar  in  Gegenden, 
deren  Intaktheit  Rothmann  für  den  ungestörten  Mechanismus  des 
Nachsprechens  in  Anspruch  nimmt,  — in  den  Fällen  i und  4 war  die  dritte 
Stirnwindung,  in  den  Fällen  3 und  5 der  hintere  Abschnitt  der  ersten  Schläfe- 
windung und  sicher  der  ganze  Stabkranz  derselben,  im  Falle  6 das  tiefe  Mark 
der  untersten  Zentralvvindung  zerstört  — , die  Fähigkeit  des  Nachsprechens  sich 
wieder  einstellen  und  dauernd  erhalten  bleiben  konnte.  Ferner  demonstrieren 
sie,  daß  dieser  Zustand  erhaltenen  Nachsprechens  bei  verlorener  Spontansprache 
von  der  Intaktheit  des  sprachlichen  Reflexbogens  der  linken  Hemi- 
sphäre unabhängig  sein  müsse,  und  sie  führen  notwendig  zu  der  von  Roth- 
mann zurückgewiesenen  Annahme,  daß  die  entsprechenden  Gehirnpartien 
der  rechten  Großhirnhälfte  allmählich  eingeübt  und  die  Funktionen  des 
Nachsprechens  übernommen  und  durch  fortgesetzte  Übung  eine  leichtere 
funktionelle  Ansprechbarkeit  erlangt  hätten. 

Auch  fällt  gegen  ROTHMANN  der  Umstand  ins  Gewicht,  das  Patient  fehler- 
frei nachsprach,  obgleich  das  tiefe  Mark  im  Übergangsgebiet  der  dritten  Stirn- 
windung in  die  vordere  Zentralvvindung  jedenfalls  nicht  normal  gewesen  ist. 

Für  das  Eintreten  der  korrespondierenden,  noch  ungeübten  Rmdenpartien 
der  rechten  Hemisphäre  spricht  das  rasche  Vergessen  des  nachgesprochenen 
Wortes,  ein  Verhalten,  welches  von  AüBERT  an  seinem  Kranken  gleichfalls 
beobachtet,  und  die  Beschränkung  der  Fähigkeit  des  Nachsprechens  auf  einzelne 
Worte,  gleichwie  dies  bei  Bulteau  und  TOUCHE  vermerkt  ist. 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome. 
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Die  transcorticale  motorische  Aphasie  ist  daher  als  klinisches  Zustandsbild 
als  erwiesen,  anatomisch  jedoch  nicht  als  begründet  und  kaum  je 
durch  einen  bestimmten  Sitz  von  Läsionen  der  linken  Hemisphäre 
als  begründbar  zu  betrachten. 

Sie  ist  das  Produkt  teilweiser  Restitutionsvorgänge,  welche  an 
einem  bestimmten  Punkte  haltgemacht.  Dies  kann  sich  in  verschiedenen 
Lebensaltern  ereignen,  ist  aber  dem  Greisenhirn  begreiflicherweise  am  ehesten 
zuzumuten.  Wenn  also  Rothmann  ein  vicariierendes  Eintreten  der  rechten 
Hemisphäre  bei  einem  Siebziger  im  Verlaufe  von  acht  Jahren  vollkommen  aus- 
schließt, so  glaube  ich,  daß  er  hierin  zuweit  geht,  ja  gerade  die  teilweise  Wieder- 
herstellung der  Funktion  mit  der  senilen  Involution  des  Gehirns  zusammenhängt. 
Die  Auffassung  der  transcorticalen  mot.  Aphasie  als  einer  Phase  in  der  Wieder- 
erziehung der  motorischen  Sprachregion  der  rechten  Hemisphäre  ist  von  Deje- 
RINE  in  Frankreich  und  Bonhoeffer  in  Deutschland  vertreten  worden. 

Gegen  die  hier  vertretene  Auffassung  könnte  ein  sehr  merkwürdiger  Fall 
ins  Feld  geführt  werden,  welchen  Popoff1)  veröffentlicht  hat  und  auf  den  ich 
hier  näher  eingehen  muß. 

Ein  37jähriger  Potator  erleidet  einen  apoplektischen  Insult  mit  rechtseitiger  Extremitäten- 
lähmung und  vollständigem  Sprachverlust.  Die  Halbseitenlähmung  bessert  sich  im  Laufe  von 
Wochen,  die  Spontansprache  beschränkt  sich  auf  Ja  und  Nein.  Dagegen  spricht  Patient 
gehörte  Worte  ausgezeichnet  nach,  ist  aber  nach  Verlauf  einer  sehr  kurzenZeit 
nicht  imstande,  dasselbe  Wort  selbständig  nachzusprechen,  es  ist  notwendig,  daß  das 

Wort  jedesmal  ihm  vorgesprochen  wird Kurze  Sätze  vennag  er  nachzusprechen. 

Spontanschreiben  und  auf  Diktat  möglich,  jedoch  mit  Paragraphie.  Abschreiben  fehlerlos.  Patient 

liest  fehlerlos  eine  Frage  korrekt  und  deutlich  ab Gedruckte  Worte  aus  dem 

Buche  spricht  er  zwar  aus,  jedoch  nicht  alle.  Das  Schriftverständnis  war  intakt.  Keine  Spur  von 
Worttaubheit.  Zwei  Monate  verblieb  Patient  im  Krankenhause,  ging  aufs  Land  und  kam  ungefähr 
nach  einem  Vierteljahr  wieder.  Die  Sprachstörung  hatte  sich  in  keiner  Weise  geändert.  Nach 
etwa  fünf  Monaten  trat  der  Tod  an  Marasmus  ein. 

Sektionsbefund:  In  der  linken  Hemisphäre  nahm  ein  Erweichungsherd  die  Gegend  der 
dritten  Stimwindung  ein,  welcher  von  oben  nach  unten  6 cm,  von  rechts  nach  links  3’/2  cm  im 
Durchmesser  betrug  und  tief  in  das  Marklager  bis  zu  den  Zentralganglien  vordrang.  Die  Broca- 
sche  Windung  entbehrte  an  ihrer  Konvexität  der  Rindenschicht  vollständig. 

An  der  rechten  Hemisphäre  eine  symmetrische  Erweichung  der  dritten  Stimwindung.  Die 
Durchmesser  derselben  3I/2  cm  von  oben  nach  unten  und  2 J/2-  cm  von  rechts  nach  links.  Die 
vorderen  Windungen  des  Operculums  und  der  Insel  in  geringem  Grade  zerstört.  Die  corticale 
Schicht  des  Gyrus  frontalis  tertius  ebenso  zerstört  wie  in  der  linken  Hemisphäre. 

Dieser  Fall  könnte  bei  oberflächlicher  Betrachtung  als  ein  Beweis  gegen 
die  Richtigkeit  der  Annahme,  daß  die  Wiederherstellung  des  Nachsprechens 
durch  das  motorische  Sprachzentrum  der  rechten  Hemisphäre  erfolge,  Ver- 
wertung finden.  Sieht  man  aber  näher  zu,  dann  wird  die  eingehende  Erwägung 
die  scheinbare  Beweiskraft  äußerst  fraglich  gestalten.  Einmal  ist  der  Sektions- 
befund in  wichtigen  Punkten  ungenau.  Das  Alter  der  zweiten  Erweichung 
des  rechten  Stirnhirns  ist  nicht  angegeben.  Dann  ist  eine  stärkere  Afifektion 
der  linken  Hemisphäre  durch  die  gegebenen  Dimensionen  der  Läsion,  und 


i)  Popoff,  Über  amnestische  Aphasie.  Neurolog.  Zentralblatt  1904. 
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durch  das  Symptom  der  rechtseitigen  Extremitätenlähmung  sichergestellt. 
Ferner  wird  — wie  ich  hier  vorwegnehmen  muß  — ein  vergleichender  Über- 
blick die  Wahrscheinlichkeit  erbringen,  daß  die  Rinde  der  BROCAschen  Windung 
oft  gar  nicht,  jedenfalls  aber  nicht  das  gesamte  Zentrum  der  kinästhetischen 
Wortbilder  bedeuten  könne,  weil  dessen  isolierte  Zerstörung  wohl  nie  eine 
dauernde  Aphasie  hervorzurufen  pflege.  Faßt  man  jedoch,  wie  später  aus- 
einandergesetzt werden  soll,  die  gesamte  corticale  Projektion  der  Zunge,  der 
Lippen,  des  Kehlkopfes  als  die  motorische  Sprachregion  auf,  dann  wird  man 
aus  dem  klinischen  Bilde,  welches  keine  pseudobulbären  Symptome  er- 
kennen ließ,  bereits  den  Schluß  ziehen  dürfen,  daß  dieselbe  beiderseits  un- 
möglich vernichtet  gewesen  sein  könne.  Es  ist  möglich  und  wahrscheinlich, 
daß,  da  nicht  nur  das  akustische,  sondern  auch  das  optische  Wortbildzentrum 
mit  dem  noch  erhaltenen  Rindenstücke  der  rechten  Pars  opercularis  Rolandica 
in  Verbindung  stand,  das  Nachsprechen  sowohl  als  das  laute  Lesen  noch 
von  statten  ging. 


Gibt  es  eine  subcorticale  motorische  Aphasie? 

Auch  diese  Form  verdankt  ihren  Ursprung  dem  Schema  Lichtheim-Wer- 
NICKEs.  Wird  der  absteigende  Schenkel  des  primären  Reflexbogens  durch- 
brochen, dann  ist  das  Rindenzentrum  der  kinästhetischen  Wortbilder  von  der 
Peripherie  abgeschnitten  und  ihr  Einfluß  auf  die  peripheren  Sprachorgane  auf- 
gehoben. 

Die  Vorstellung  von  diesem  Gehirnmechanismus  geht  stillschweigend  von 
zwei  prinzipiellen  Voraussetzungen  aus: 

1.  Daß  der  Ort  des  kinästhetischen  Gedächtnisses  mit  dem  Ausgangspunkt 
der  Impulse  für  die  Sprachmuskulatur  Zusammenfalle. 

2.  Daß  die  Fasermassen,  welche  die  corticalen  Reize  für  sämtliche  Be- 
wegungen  der  Lippen,  der  Zunge,  des  Kehlkopfes  leiten,  auch  der  Übermitt- 
lung der  auslösenden  Erregungsvorgänge  der  Sprechbewegungen  vom  Zentrum 
an  die  Peripherie  zu  dienen  bestimmt  seien.  Die  Annahme  einer  Sprachbahn 
xar’  e;oyf,v  würde  für  die  subcorticale  Aphasie  eine  Leitungsunterbrechung 
postulieren,  welche  anatomisch  kaum  vorstellbar  wäre.  Klinisch  charakterisiere 
sich  die  subcorticale  motorische  Aphasie  durch  die  Gegenwart  und  Intaktheit 
aller  mit  dem  kinästhetischen  Wortbild  verknüpften  Assoziationen,  durch  eine 
ungestörte  innere  Sprache,  weshalb  sie  DtfjERlNE  Aphasie  motrice  pure  nannte. 
Der  an  subcorticaler  motorischer  Aphasie  Erkrankte  ist  einzig  wortstumm.  Nur 
das  spontane  und  das  Nachsprechen  sind  verloren.  Die  Patienten  können  lesen 
und  schreiben  wie  vorher. 

Während  die  transcorticale  Form  der  anatomischen  Deutung  nicht  zu  be- 
seitigende Schwierigkeiten  a priori  versprach,  durfte  die  subcorticale  Form  auf 
eine  anatomische  Bestätigung  im  Hinblick  auf  den  langen  Verlauf  der  zentralen 
Facialis-  und  Hypoglossusfasern  und  der  hierdurch  gegebenen  Möglichkeit  einer 
leicht  eintretenden  Leitungsunterbrechung  mit  triftigerem  Grunde  hoffen. 

3* 
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Wie  verhält  sich  aber  das  klinische  Tatsachenmaterial  diesen  theoretischen 
Postulaten  gegenüber? 

Durchforscht  man  die  Literatur  nach  kasuistischen  Mitteilungen  von  sub- 
corticaler  motorischer  Aphasie,  so  ist  man  überrascht,  welch’  eine  stattliche  An- 
zahl den  klinischen  Anforderungen  durchaus  entsprechender  Beobachtungen 
niedergelegt  ist.  Es  sind  dies  Herderkrankungen,  bei  welchen  die  Störungen 
der  inneren  Sprache  Worttaubheit  und  Wortblindheit  abgeklungen 
sind. 

Gelangen  diese  Fälle  jedoch  zur  Autopsie,  so  gewahrt  man,  daß  der  klinische 
Symptomenkomplex  der  subcorticalen  Aphasie  nicht  durch  eine  subcorticale 
Erkrankung,  nicht  durch  eine  Unterbrechung  der  motorischen  Sprachbahn,  son- 
dern durch  eine  corticale,  in  das  Marklager  mehr  oder  minder  tief  einbrechende 
Zerstörung  der  BROCAschen  Stelle  und  seiner  Umgebung  selbst  bedingt  war. 
Mit  Recht  könnte  man  das  stabile  Symptom  der  subcorticalen  motorischen 
Aphasie  als  die  Aphemie  Brocas  schlechtweg  erklären,  denn  es  tritt  gerade  da 
am  reinsten  zutage,  wo  sich  die  Herde  auf  die  BROCAsche  Stelle,  Konfluenz 
der  dritten  Frontalwindung  mit  dem  untersten  Abschnitt  der  vorderen  Zentral- 
windung, beschränken. 

Es  wurde  daher  die  Anschauung  laut  — und  zwar  VON  Monakow  äußerte 
sich  in  dieser  Richtung,  — daß  die  Rinde  der  BROCAschen  Windung  nur  die 
letzte  corticale  Abgangsstation  der  vom  Großhirn  ausgelösten,  willkürlichen  Er- 
regungen der  Sprachmuskulatur  und  nicht  den  Ort  kinästhetischer  Erinnerungs- 
bilder bedeuten  könne.  Wie  ich  glaube,  ist  diese  Folgerung  keine  zwingende, 
da  die  Forderung  einer  dauernden  absoluten  Abhängigkeit  der  akustischen 
oder  optischen  von  den  kinästhetischen  Wortbildern,  eine  durchaus  willkürliche 
ist.  Es  steht  nichts  im  Wege  anzunehmen,  daß  auch  bei  Vernichtung  des 
corticalen  kinästhetischen  Wortbildzentrums,  aber  bei  Intaktheit  des  akustischen 
und  optischen,  nach  einer  vorübergehenden  funktionellen  Hemmung,  letztere  in 
normaler  Weise  wieder  funktionieren  könnten. 

Stimmt  somit  der  klinische  Begriff  der  subcorticalen  motorischen  Aphasie 
mit  den  anatomischen  Befunden  nicht  überein,  so  kommen  durch  sub- 
corticale, tiefsitzende  Herde  erzeugte  Sprachstörungen  ebensowenig  dem  ge- 
forderten Bilde  dieser  Aphasieform  nach. 

Schon  KUSSMAUL  fiel  es  auf,  daß  der  Streifenhügel  die  Region  gleichsam 
nach  unten  begrenze,  innerhalb  welcher  die  Erkrankung  eine  Störung  in  der 
Produktion  des  Wortbildes  selbst  herbeiführte.  Von  diesem  Ganglion  abwärts 
gelange  nicht  mehr  Aphasie,  sondern  Anarthrie,  jene  Behinderung  der  Laut- 
bildung, deren  erste  Hervorhebung  durch  Leyden  von  WERNICKE  mit  Genug- 
tuung begrüßt  wurde,  zur  Beobachtung.  Über  das  ursächliche  Moment  der 
Anarthrie  ist  es  neuerdings  zwischen  Pierre  Marie  und  Dejerine  zu  einer 
Kontroverse  gekommen,  indem  ersterer  dieselbe  als  eine  Teilerscheinung  des 
von  ihm  aufgestellten  Krankheitsbildes  der  Aphasie  Brocas,  als  eine  Art  Ataxie 
betrachtete  und  auf  eine  Läsion  des  Linsenkernes  zurückführte,  während  jener 
die  Anarthrie  einfach  von  einer  Zungen -Lippenlähmung  herleitete.  Gegen 
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Dejerine  ist  zu  betonen,  daß  einseitige  Zungen-Lippenlähmung,  wie  sie  bei 
der  typischen  Hemiplegie  vorzukommen  pflegt,  nicht  ausreicht,  um  eine 
erheblichere  Anarthrie  zu  erklären.  Etwas  Ähnliches  sehen  wir  bei  der 
progressiven  Paralyse,  wo  die  Innervationslähmung  der  Zungen-  und  Lippen- 
muskulatur nicht  ausreicht,  um  einen  vollständigen  Untergang  jeder  Lautbildung 
zu  erklären.  Jedenfalls  ist  Lähmung  nicht  die  einzige  Ursache  der  Anarthrie, 
und  wir  müssen  dieselbe  in  vielen  Fällen  aus  dem  mangelhaften  Funktionieren 
eines  ordnenden  Apparates  verstehen. 

Ehe  ich  mich  der  Erörterung  dieser  Frage  zuwende,  möge  die  Analyse  eines, 
anatomische  Details  zur  Betrachtung  bringenden,  Kasus  von  Linsenkernzerstörung 
bei  Schonung  der  corticalen  Sprachsphäre  hier  Platz  finden '). 


Eine  52jährige  (Fall  Muther)  Frau  erlitt  im  Januar  1904  einen  Schlaganfall,  einen  zweiten 
vierzehn  Tage  vor  der  Aufnahme  im  Krankenhaus.  Der  erste  Anfall  hatte  Sprachstörungen  zur 
Folge,  welche  angeblich  vollkommen  schwanden. 

Der  ärztliche  Untersucher  nimmt  an  der  dürftig  genährten,  gebrechlich  aussehenden  Kranken, 
welche  mit  angezogenen  Beinen  im  Bette  liegt,  eine  Beugekontraktur  des  rechten  gelähmten  Armes 
wahr.  Die  mittelweiten  Pupillen  reagieren  träge;  Babinskis  Phänomen  ist  rechts  positiv. 

Die  rechte  Thoraxhälfte  bleibt  bei  der  Atmung  zurück;  die  Perkussion  ergibt  Dämpfung  und 
tympanitischen  Schall.  Neben  vesikulärem  Atmen  klingende  Rasselgeräusche.  Rasselgeräusche 
auch  über  der  linken  Lunge,  jedoch  bei  bronchialem  Atmungsgeräusch. 

Der  Urin  ist  nicht  zu  untersuchen,  weil  ihn  die  Kranke  fortwährend  unter  sich  läßt. 

Da  die  Pat.  so  gut  wie  sprachlos  ist,  muß  auf  ein  Krankenexamen  verzichtet  werden. 

Fordert  man  die  Kranke  auf,  die  rechte  Hand  zu  heben,  dann  ergreift  sie  mit  der  linken  die 
gelähmte  Rechte  und  erhebt  sie.  Die  linke  Hand  wird  auf  Wunsch  gereicht  oder  auf  die  Stirne 
gelegt.  Auch  den  linken  Fuß  hält  sie  auf  Verlangen  hoch.  Soll  sie  nach  einem  Schlüssel,  nach 
einer  Uhr,  nach  einer  Bürste,  nach  der  Nase  greifen,  die  Augen  schließen,  so  tut  sie  dies. 

Pat.  faßt  langsam  auf,  man  muß  den  Satz  drei-  bis  viermal  wiederholen.  Die  erste  Reaktion 
auf  den  Befehl  ist  ein  undeutliches  Nachsprechen  desselben.  Hat  sie  denselben  einmal  verstanden, 
so  führt  sie  ihn  rasch  und  richtig  aus. 

Es  besteht  mithin,  insbesondere  mit  Rüchsicht  auf  die  jedenfalls  vorhandene  Herabsetzung 
der  Großhirntätigkeit,  keine  Worttaubheit. 

Auch  bei  der  Frage , ob  sie  beim  Husten  Schmerzen  empfinde , schüttelt  Pat.  den  Kopf,  so 
daß  man  den  Eindruck  gewinnt,  sie  habe  die  Frage  richtig  verstanden. 

Hingegen  vermag  die  Kranke  so  gut  wie  gar  nicht  zu  antworten;  trotz  aller  Mühe  bringt  sie 
nur  ganz  unverständliche  Lautgebilde  hervor. 

Im  Gegensätze  zu  dem  völlig  aufgehobenen  spontanen  Sprechen  ist  das  Nachsprechen  mit 
ausgesprochener  literaler  und  verbaler  Paraphasie  vorhanden. 

Vater  vorgesprochen,  Vaser  nachgesprochen*) 

Mutter  » Soiser  » 

Dreizehn  » Tazon  » 

Hundert  > undert  » 

Neunundneunzig  » neunundneunzig  » 

Vorgezeigte  Gegenstände  werden  zumeist  erkannt,  aber  nicht  benannt  (amnestische  Aphasie). 

Beim  Vorzeigen  eines  Buches:  unverständliche  Worte. 

» » » Spiegels:  nur  der  Anlaut  richtig,  im  übrigen  ganz  undeutlich. 


1)  Den  Krankenbericht  verdanke  ich  dem  liebenswürdigen  Entgegenkommen  des  Oberarztes 
Herrn  Dr.  Cimbal  in  Altona. 

2)  Ein  anderesmal  spricht  Pat.  »Vater«  als  »Nviater«  nach. 
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Beim  Vorzeigen  eines  Bürstchens:  »Schostemeter«. 

» j » Schlüssels:  keine  Reaktion. 

Vorgeschriebenes  wird  anscheinend  verstanden,  jedoch  ganz  paraphasisch  gelesen.  >Hand 
hoch  heben«  liest  Pat.  laut  »Nsttsend  and  Achalisch«.  Aufgefordert,  ihren  Namen  zu  schreiben, 
führt  sie  die  ersten  Buchstaben  richtig  aus,  reiht  aber  dann  nur  mehrere  n-Striche  aneinander. 

Vorgezeigte  mimische  Bewegungen  ahmt  sie  im  allgemeinen  richtig  nach.  Einen  ihr  in  die 
Hang  gegebenen  Spiegel  legt  sie  anfangs  verkehrt  auf  das  linke  Auge.  Sobald  ihr  gezeigt  wird, 
wie  man  mit  demselben  umzugehen  habe,  gebraucht  sie  ihn  richtig.  Ein  ihr  zum  Gebrauch  ge- 
reichtes Bürstchen  legt  sie  gleichfalls  auf  das  Auge  und  findet  sich  erst  zurecht,  als  man  ihr  die 
richtige  Anwendung  Vormacht  (Apraxie?). 

Die  Untersuchungen  müssen  immer  bald  abgebrochen  werden,  da  Pat.  leicht  ermüdet.  Die 
Erscheinung  des  Haftenbleibens  tritt  deutlich  hervor,  wenn  Pat.  ihr  vorgehaltene  Gegenstände  er- 
fassen soll. 

In  einem  etwa  zehn  Monate  später  aufgenommenen  Status  zwecks  Überführung  der  Kranken 
ins  Siechenhaus  wurde  vollständige  Blasen-  und  Mastdarmlähmung,  Beugekontrakturen  der  Beine 
und  des  rechten  Armes  festgestellt.  Das  spontane  Sprechen  hatte  entschieden  Fortschritte  gemacht, 
denn  Pat.  konnte  gewöhnliche  Wendungen  leidlich,  wenn  auch  zögernd  und  stotternd,  sprechen. 
Die  Bezeichnung  von  Objekten  gelang  nicht  immer. 

In  der  Zeit  ihres  Aufenthaltes  im  Altonaer  Krankenhaus  gelangten  Erregungszustände  mit 
Weinen  an  der  zweifellos  dementen  Pat.  zur  Beobachtung.  Bald  nachher,  ohne  wesentliche 
Änderung  der  Gehimsymptome,  trat  unter  pneumonischen  Erscheinungen  der  Tod  ein. 

Die  klinische  Beurteilung  der  vorliegenden  Aphasieform  mußte  den  Untersucher , Herrn 
Dr.  med.  Cimbal  mit  Recht  auf  die  Diagnose  einer  transcorticalen  sensorischen  Aphasie 
führen.  Fast  völliges  Versagen  der  Spontansprache  bei  leidlichem,  durch  verbale  und  literale 
Paraphasie  entstelltem  Nachsprechen,  daneben  amnestische  Aphasie,  Agraphie,  Paralexie,  jedoch 
keine  auf  einfache  Wendungen  sich  erstreckende  Worttaubheit. 

Das  mir  von  dem  Oberarzt  des  Werk-  und  Armenhauses,  Herrn  Dr.  med.  Zippfl,  unzerschnitten 
überantwortete,  in  Formalin  gehärtete  Gehirn,  ließ  den  oberflächlichen  Betrachter,  nachdem  die 
Meningen  entfernt  worden  waren,  ein  auffallendes  Zusammengesunkensein  des  linken  Stirnhirns 
erkennen,  so  daß  die  Zentralfurche  aus  der  normalen  schrägen  Verlaufsrichtung  von  hinten  oben 
nach  vorn  unten  mit  ihrem  Scheitel  nach  vorn  gedreht  war,  und  hierdurch  eine  vertikale 
Stellung  mit  leichter  Neigung  nach  vorn  erhielt,  wie  dies  die  nebenstehende  Figur  zur  Anschauung 
bringt.  Eine  Herderkrankung  war  an  der  Oberfläche  nicht  wahrnehmbar. 

Wie  in  Fig.  I ersichtlich,  wurde  das  Gehirn  durch  einen  Frontalschnitt,  welcher  oben  in  der 
Zentralfurche  einsetzte,  die  hintere  Zentralwindung  halbierte  und  durch  die  Spitzen  beider  Schläfe- 
lappen herablief,  zerlegt.  Auf  der  Schnittebene  präsentierte  sich  ein  alter  umfangreicher  Er- 
weichungsherd, über  dessen  Einzelheiten  wir  im  folgenden  berichten  wollen. 

Die  eben  berührte  abnorme  Stellung  der  Zentralfurche,  welche  durch  Drehung  ihres  obem 
Anteils  nach  vorn  zustande  kam,  ließ  vermuten,  daß  die  Verkürzung  des  Stimhirns  hauptsäch- 
lich auf  einer  Volumsverminderung  der  ersten  Stimwindung  beruhe. 

Dieses  sich  schon  der  äußeren  Betrachtung  aufdrängende  abnorme  Mißverhältnis  in  der  Ge- 
staltung der  Windingen  wurde  an  einer  fortlaufenden  Serie  von  Frontalschnitten,  die  nach  Weigert- 
Tal  gefärbt  worden  waren,  durch  die  Lage  einer  das  gesamte  Mark  der  ersten  Stimwindung  auf- 
lösenden Malacie  hinlänglich  begründet.  Dieselbe  hatte  ihre  größte  Verheerung  in  den  vorderen 
Abschnitten  des  Stirnhirns  angerichtet,  wo  sie  das  tiefe  Mark  in  seiner  Totalität,  Projektion  und 
Balkenstrahlung  vernichtete.  Die  zweite  und  dritte  Stirnwindung  wurde  einzig  von  den  Fibrae 
propriae  ausgekleidet,  während  der  zystische  Hohlraum  an  der  Stelle  der  ersten  Frontalwindung 
und  des  G.  fornicatus  von  einer  atrophischen  Rindenschale  nach  außen  abgeschlossen  wurde. 

Nach  eingehender  Erwägung  hielt  ich  es  für  angezeigt,  um  die  Prägnanz  einer  nur  die  für 
vorstehende  These  wesentlichen  anatomischen  Vorkommnisse  umfassenden  Darstellung  zu  wahren, 
von  einem  pedantischen  Aufreihen  jener  zahlreichen,  für  den  Zweck  belanglosen  Subtilitäten,  welche 
sich  in  der  Verfolgung  fortlaufender  Schnittebenen  darboten,  abzusehen  und  nach  wohlerwogener 
Sichtung  in  einer  ganz  beschränkten  Auswahl  mit  photographischer  Treue  hier  wiedergegebener 
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Fig. 


I. 


zweite  Stirnwindung.  Spr,  Sulcus  präcentralis.  Sh,  Sulcus  horizontalis.  Sv,  Sulcus  verticalis. 
por , pars  orbitalis.  ptr,  pars  triangularis  der  dritten  Stirnwindung.  Ca,  Cp,  vordere,  hintere 
Zentralwindung.  Sc,  Sulcus  centralis.  Src,  Sulcus  retrocentralis.  Jopp,  Incisura  opercularis 
parietalis.  7\,  erste  Temporalwindung. 


P.  orb. 
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Weigertpräparate  die  Pathologie  des  den  klinischen  Erscheinungen  zugrunde  liegenden  Gehirn- 
mechanismus zu  illustrieren. 

Fig.  2 führt  eine  bereits  durch  die  Gegend  des  hinteren  Stirnhirns  gelegte  Schnittebene  vor, 
da  eine  weitere  Annäherung  an  den  Stirnpol  infolge  der  besagten  zentralen  Evakuation  in  der 
linken  Hemisphäre  über  die  Beschaffenheit  der  nicht  mehr  sichtbaren  Leitungsbahnen  keine  Auf- 
klärung zu  geben  vermag. 

Die  linke  Hemisphäre  ist  ersichtlich  weiter  hinten  angeschnitten  als  die  rechte,  was  nicht  nur 
durch  die  Konfiguration  der  Windungen,  sondern  auch  durch  die  in  die  Schnittebene  noch  hinein- 
reichende Spitze  des  Schläfelappens,  welche  die  erste  Schläfewindung  ( Tj ) bildet,  klar  wird.  Dies 
ist  ganz  einleuchtend,  wenn  wir  daran  erinnern,  daß  die  hinteren  linken  Hemisphärenpartien  nach 
vorn  verschoben  sind,  ein  quer  vertikaler  symmetrischer  Abschnitt  durch  das  ganze  Großhirn  in 
gleichen  Abständen  von  beiden  Hinterhauptspolen  wird  demnach  rechts  weiter  stimwärts  fallen 
müssen  als  links. 

Das  linke  Stirnhirn  ist,  wie  Fig.  2 zeigt,  in  allen  seinen  Dimensionen  reduziert.  Das  ganze 
Mark  der  ersten  Stirnwindung  Fx  ist  zum  Hohlraum  einer  Erweichungszyste  M geworden,  welche 
sich,  die  Brücke  des  einstrahlenden  Balkens  durchbrechend,  nach  unten  zu  fortsetzt  und  die  Gegend 
des  vorderen  Streifenhügels  sowie  den  an  denselben  hinziehenden  Stabkranz  einnimmt  und  voll- 
ständig ersetzt.  In  dem  untersten  Rindensaum  der  medialen  Seite  des  dreiseitigen  angeschnittenen 
Windungszipfels  der  vorderen  Zentralwindung  Ca,  in  das  darunter  liegende  Mark  reichend,  sitzt 
ein  kleines  Herdchen  m. 

Das  tiefe  Mark  der  von  Ca  durch  den  Sulcus  praecentralis  geschiedenen  Pars  opercularis  fron- 
talis  (Windung  Brocas)  enthält  ein  helleres  Zentrum  D,  welches  sich  aus  dem  Markscheidenverlust 
der  einströmenden  langen  Fasersysteme  erklärt.  Bei  schwacher  mikroskopischer  Vergrößerung 
sieht  man  parallelläufige  gerade  dahinziehende  Fasern  das  lichte  Terrain  radienartig  durchstreifen, 
welche  an  diesem  Charakter  als  Balkenbündel  zu  erkennen  sind.  Die  äußerste  Rindenkante  steht 
mit  der  medialsten  Windung  des  orbitalen  Komplexes  durch  ein  längeres,  sich  auf  dem  Bilde 
rechtwinklig  um  den  Sulcus  opercularis  schwingendes  Bogenbündel  A , das  in  scharf  dunkler 
Konturierung  den  Erweichungsherd  M nach  außen  hin  begrenzt,  augenscheinlich  in  direkt  leiten- 
der Verbindung. 

Die  Mitte  der  Balkengabel  zeigt  sich  faserarm  und  von  links  her  primär  durch  den  Herd  an- 
genagt. Als  Folgeerscheinung  tritt  an  der  rechten  Hemisphäre  der  Mangel  an  Färbbarkeit  sowohl 
des  dorsalen,  als  des  ventralen  Armes  ( D ) der  Balkenzange,  welche  den  Streifenhügelkopf  zwischen 
sich  faßt,  hervor.  Durch  das  pathologisch  aufgehellte  Gebiet  zieht  der  sich  hier  schärfer  ab- 
hebende Stabkranz  des  Stirnhims  St,  von  dessen  Außenrand  sich  die  Lichtungen  in  die  ein- 
zelnen Windungskegel  fortsetzen,  wie  dies  im  Eigenmarke  der  zweiten  Frontalwindung  besonders 
deutlich  wird. 

Das  Hemisphärenmark,  insbesondere  in  den  Markkegeln  der  einzelnen  Windungen,  zeigt  eine 
ausgesprochene  Erweiterung  der  perivaskulären  Räume,  wodurch  der  für  senile  Gehirne  charak- 
teristische Etat  criblö  zustande  kommt. 

Die  Schnittebene,  welche  Fig.  3 vor  Augen  führt,  ist  links  der  vorderen  Zentralwindung, 
rechts  dem  hinteren  Stirnhim  entnommen. 

Die  Malacie  M hat  hier  an  Umfang  noch  keineswegs  abgenommen.  Zerstört  ist  das  gesamte 
Mark  der  ersten  Frontalwindung  Fx  bis  auf  ein  kurzes  Assoziationssystem,  welches  konduktoren- 
förmig die  beiden  Gyri  des  die  Höhle  deckenden,  mit  gut  fingierten  Tangentialfasem  gezeichneten, 
Rindengipfels  zusammenhält. 

Der  primäre  Herd  M hat  nicht  nur  das  tiefe  Mark  von  Fx  und  des  oberen  Teiles  der  vorderen 
Zentralwindung  Ca  vollständig  eleminiert,  sondern  auch  den  Balken  bis  über  die  Mitte  ergriffen 
und  den  ganzen  Kopf  des  Streifenhügels,  sowie  den  vorderen  Linsenkem  einfach  entfernt.  In  dieses 
Exstirpationsgebiet  fällt  auch  der  Stabkranz  der  sämtlichen  hier  getroffenen  Windungen. 

Es  darf  diese  Angabe  nicht  beirren,  wenn,  wie  später  nachgewiesen  wird,  der  Stabkranz  für 
die  vordere  Zentralwindung  normalerweise  aus  dem  Strahlenfächer  der  inneren  Kapsel  in  einer 
Ebene  abgeht,  welche  mit  der  frontalen  einen  nach  außen  offenen  ganz  spitzen  Winkel  bildet. 
Durch  das  Vorrücken  der  vorderen  Zentralwindung  würde  dieser  Winkel  an  Graden  gewonnen 


40 


haben  und  wäre  wohl  zu  einem  stumpfen  geworden,  indem  die  Faserzüge  eine  mehr  von  hinten 
nach  vorn  zielende  Verlaufsrichtung  eingeschlagen  hätten,  wären  sie  durch  den  krankhaften  Prozeß 
nicht  selbst  vernichtet  worden. 

Die  Wurzel  des  unteren  Drittels  der  vorderen  Zentralwindung  Ca,  dessen  keulenähnlicher 
Anschnitt  als  eine  für  Frontalebenen  aus  dieser  Gegend  charakteristische  Bildung  gelten  kann, 
sieht  man  ein  dunkleres  Band  konservierter,  gerader,  parallelläufiger  Fasern  (Cc)  eintreten,  deren 
Kontinuität  mit  dem  Balken  bei  schwacher  mikroskopischer  Vergrößerung  manifest  ist.  Um  den 
Sulcus  opercularis  schlingt  sich  in  der  äußeren  Kapsel  nach  innen  vom  Klaustrum  das  in  Fig.  2 
aufgewiesene  Assoziationssystem  A.  An  dieses  geschmiegt,  läuft  ein  von  dem  Balkenrest  Cc  ab- 
gehendes, mit  der  Konvexität  nach  außen  sehendes  Bogensegment  zurückgebliebener  Markbündel  x 
herab,  welches  als  Einfassung  des  geschwundenen  vorderen  Linsenkernes  der  Destruktion  wider- 
standen hat. 

Die  zwei  äußeren  der  basalsten  Windungen  der  Pars  orbitalis  frontalis  lassen  tiefdunkel 
tingierte  Bündel  St,  welche  in  die  Gegend  des  vorderen  medialsten  Anteils  der  inneren  Kapsel  empor- 
streben, aus  sich  hervorgehen.  Es  dürfte  in  diesen  die  Fortsetzung  der  mittleren  Olfaktoriuswurzel 
zu  erblicken  sein. 

Der  linke  Gyrus  fornicatus  Gfo  ist  bis  auf  ein  kleines  Rudiment  in  den  Herd  aufgegangen. 
Die  Höhle  des  linken  Vorderhorns  ist  erweitert  und  offenbar  sind  durch  die  andrängende  Flüssig- 
keit die  Wände  des  Septum  pellucidum  Sp  schräg  gestellt  und  nach  rechts  gedrängt.  Die  sekun- 
dären Degenerationen  des  Balkens  setzen  sich  in  die  rechte  Hemisphäre  fort  [D  D ),  wodurch  die 
Konturen  der  nach  innen  aufsteigenden  Stabkranzmasse  stärker  hervortreten. 

L sind  Artefakte  des  Präparates,  welche  wohl  durch  Härtung  in  zu  konzentrierter  Kali- 
bichromicumlösung  verschuldet  wurden.  Ti  und  Ti  bedeuten  die  vorderen  Abschnitte  der  ersten 
und  zweiten  Schläfewindung,  Fi,  Fz  und  F3  die  erste,  zweite  und  dritte  rechte  Stirnwindung. 

Durch  Hereinrücken  gesunden  Gewebes  finden  wir  die  Erweichungshöhle  AI  in  einen  kleineren 
dorsalen  Herd  Ala  und  ventralen  Herd  Mv  gespalten.  Als  diese  sich  dazwischendrängende  Bildungen 
erscheinen  der  vordere  laterale  sehr  atrophische  Streifenhügel  mit  den  denselben  durchziehenden 
markhaltigen  Stabkranzbündeln  St,  welche  am  oberen  Rand  in  zwei  gesonderte  Faserzüge  aus- 
einandertreten, von  denen  der  laterale  ein  intaktes  Markfaserkonvolut,  der  mediale  einen  lichten 
Zug  D darstellt.  Beide  treten  bald  aus  der  Schnittebene,  nachdem  sie  nach  einer  Knickung  nach 
außen  ihren  weiteren  Lauf  nach  den  inneren  Windungen  hinlänglich  angedeutet. 

Der  in  Fig.  4 vorgelegte  Abschnitt  aus  dem  linken  Hemisphärenmantel  läuft  durch  die  Breite 
der  zwei  oberen  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung  [Ca,  Ca),  traversiert  die  Zentralfurche  Sc,  um 
außen  einen  sich  vordrängenden  Wulst  der  hinteren  Zentralwindung  Cp  mitzuerfassen. 

Man  wird,  worauf  oben  bereits  hingewiesen,  die  abnorme  pathologische  Topographie  in  Rück- 
sicht ziehend,  Beziehungen  der  äußeren  intakten  Stabkranzbündel  St  zu  den  Zentralwindungen  in 
Abrede  stellen  müssen,  weil  dieselben  über  den  halbierten  Streifenhügelkopf  nach  vorn  gleichsam 
hinübergeschlagen  sind.  Der  Stabkranz  für  die  Zentralwindungen  wird  also  weiter  hinten  zu  suchen 
sein;  die  vorhandenen  Bündel  St  gehören  zweifellos  der  frontalen  Brückenbahn  an,  dessen  laterale 
Pakete  sie  konstituieren.  Der  weitere  Verlauf  dieser  Züge  zu  ihrer  Rindenendigung  ist  an  Frontal- 
schnitten nicht  sichtbar  zu  machen,  wofür  sich  in  den  die  oberen  Rindenkämme  des  Sulcus  oper- 
cularis treffenden  Horizontalebcnen,  welche  diese  Verhältnisse  mit  sprechender  Deutlichkeit  über- 
blicken lassen,  eine  Erklärung  findet.  Die  für  die  laterale  Rinde  des  Stirnhirns  bestimmten  Bündel 
eilen  in  direkt  sagittalem  Lauf  stirnwärts,  umkreisen,  an  die  Fibrae  propriae  innig  geschmiegt,  mit 
nach  vorn  gerichteter  Konvexität  die  frontale  Bucht  des  Sulcus  opercularis  und  strahlen,  sich  wieder 
nach  hinten  wendend,  in  die  Windungen  des  frontalen  Klappdeckels.  Der  Herd  Md  durchschneidet 
mithin  keineswegs  den  Stabkranzzug  St,  wie  sich  dies  bei  oberflächlicher  Betrachtung  vermuten 
ließe,  er  reicht  nur  an  seine  Bahn  heran , welche  unter  demselben  schräg  sagittal  nach  vorn  ge- 
richtet ist. 

Der  innere  Anteil  der  frontalen  Brückenbahn  ist  sowohl  durch  den  Herd  Md  als  Mv  durch- 
brochen. Die  sekundäre  Degeneration  des  inneren  Stabkranzschenkels  D,  welcher  sich  nach  dem 
hier  vollkommen  verloren  gegangenen  am  normalen  Präparat  prägnant  hervortretenden  Querschnitts- 
areal des  Cingulums,  wie  leicht  erweislich,  begibt , ist  somit  genügend  begründet. 
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Fig.  4. 


\^erlab  von  Wilhelm  Engel  mann  in  Leipzig. 
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Das  lange  Assoziationssystem  A,  welches  die  Rinde  der  dritten  Stirnwindung,  durch  die 
äußere  Kapsel  verlaufend,  mit  derjenigen  der  Pars  orbitalis  direkt  verbindet,  ist  links  wie  rechts 
erhalten  und  springt  auch  rechts  durch  seine  Kompaktheit  scharf  konturiert  hervor.  Diese  Schärfe 
des  Umrisses  wird  weiter  von  der  durch  sekundäre  Degenerationen  der  Balkenstrahlung  D er- 
zeugten Lichtung  des  zentralen  Marklagers  begünstigt.  Durch  denselben  Umstand  werden  die 
Stabkranzzüge  St,  weil  von  hellerem  Hintergründe  sich  abhebend,  deutlicher.  Fx,  F2,  F3  bedeuten 
die  drei  Stimwindungen  der  rechten  Hemisphäre,  in  welchen  sich  zwei  Artefakte  L finden.  Sop 
der  Sulcus  opercularis,  Port  die  Pars  orbitalis  des  Stirnhims,  Tr,  T2  die  erste  und  zweite  linke 
Schläfewindung. 

Fig.  5.  Die  Verschiedenheiten  zwischen  den  Abschnitten  der  linken  und  rechten  Hemisphäre, 
welche  an  den  bereits  geschilderten  Ebenen  zur  Sprache  kamen,  sind  in  dem  in  Fig.  4 gegebenen 
Schnittbilde  nicht  mehr  vorhanden.  Es  mag  dies  nicht  nur  daher  rühren,  daß  die  korrespondierenden 
Teile  der  linken  Hemisphäre  allmählich  in  eine  mit  denjenigen  der  rechten  symmetrischen  Lage 
hereinrücken,  sondern  auch  von  einer  Wendung  der  Schnittrichtung,  welche  beim  Auf  betten 
eines  neuen  Blockes  kaum  zu  vermeiden  ist. 

Es  liegt  ein  Schnittbild  aus  beiden  Zentralwindungen  vor,  die  vordere,  Ca,  ist  in  ihren  obersten 
medialen  Partien  getroffen  und  durch  die  Erweichungszyste  vollkommen  ausgehöhlt,  die  hintere, 
Cp,  krümmt  sich  am  lateralen  Abstieg  der  Konvexität  empor,  durch  die  tiefe,  mehrfach  geschlun- 
gene Zentralfurche  Sc  von  der  vorderen  Zentralwindung  geschieden.  OpR,  das  Operculum 
Rolandicum. 

Das  die  beiden  Malacien  Md  und  Mv  trennende  Gewebe  besteht  fast  ausschließlich  aus  einer 
schmalen  Balkenbrücke  sekundär  degenerierter  Fasern.  Nur  ein  minimales  Bündelchen  Cc  mit  ge- 
rettetem Markscheidenkleid  scheint  aus  der  horizontalen  Kommissurenstrahlung  ziemlich  senkrecht 
herabbiegend,  an  den  oberen  Rand  der  normalen  Stabkranzpakete  St  heranzutreten.  Ein  dichter 
sich  nach  außen  scharf  absetzender  Nebel  D scheint  die  äußerste,  sich  isolierende  tiefschwarze 
Bündelgruppe  nach  oben  hin  fortzusetzen.  Die  durch  mangelhafte  Tinktion  angezeigte  Ent- 
markung hebt  gerade  mit  der  lateralen  Hälfte  dieser  Bündelgruppe  an,  welche  im  Querschnitt 
als  ein  nach  innen  ein  wenig  geneigtes  Rechteck  gleichsam  durch  eine  diagonale  Grenze  in  eine 
innere  gesunde  und  in  eine  äußere  entmarkte  Partie  geteilt  erscheint. 

An  der  Basis  dieser  entmarkten  Partie  läuft  eine  streifenförmige  Malacie  Mv  durch  das  ganze 
Putamen,  dasselbe  halbierend  bis  an  die  Basis  des  Linsenkerns  herab.  Außen  wird  dieselbe  von 
dem  Klaustrum  begrenzt,  außerhalb  welchem  die  fibrae  propriae  der  Insel  B in  der  äußersten 
Kapsel  emporziehen. 

Ungeachtet  dieses  empfindlichen  Substanzverlustes  im  Putamen,  welcher  sich  basal  als  drei- 
eckiger Defekt  in  die  äußere  untere  Kante  des  Globus  pallidns  hineinschiebt,  bewahrt  der  linke 
Globus  pallidus  augenscheinlich  seine  normale  Größe  und  seinen  normalen  Markfaserreichtum. 
Desgleichen  erscheinen  unangetastet  die  Stabkranzbündel  der  inneren  Kapsel  St,  während  die  Um- 
risse der  getroffenen  Thalamusabschnitte  links  durch  auffallende  Entstellung  eine  pathologische 
Verkleinerung  dieser  Ganglien  verraten.  Der  Sehhiigelkomplex  ist,  soweit  er  in  seinen  vorderen 
Anteilen  in  das  Schnittbild  fällt,  nach  jeder  Richtung  geschrumpft,  so  daß  eine  Atrophie  des 
vorderen,  des  inneren  und  des  vorderen  äußeren  Kernes  mit  Bestimmtheit  zu  diagnostizieren  ist. 
Der  Vergleich  mit  den  Kernen  des  rechten  Sehhügels  V und  DL  gestattet  dem  Augenschein 
einen  Rückschluß  auf  die  Größe  des  Substanzverlustes.  Lateral  vom  linken  Mandelkern  A liegt 
ein  weißes  dreiseitiges  Feld,  einem  aufrechtstehenden  spitzwinkligen  Dreieck  annähernd  ähnlich, 
dessen  Spitze  der  Grundlinie  des  defekten  Linsenkernes  zuläuft.  Dieses,  dem  linken  Mandelkern  A 
angeschmiegte  lichte  Dreieck  entspricht,  wie  sich  aus  der  Betrachtung  der  korrespondierenden 
Partie  der  rechten  Hemisphäre  ergibt,  einem  sekundär  degenerierten  Markfaserzug,  welcher  sich 
rechts  durch  seine  Kompaktheit  und  satte  Tinktion  als  vordere  Kommissur  Co  zu  erkennen 
gibt.  Eine  unscharfe  Helligkeit  im  zentralen  Mark  des  linken  Schläfelappens  wird  auf  den  Aus- 
fall folgender  Markfasersysteme  zurückzuführen  sein:  1.  auf  die  sekundäre  Degeneration  des  tempo- 
ralen Stabkranzes,  2.  der  Balkenstrahlung,  3.  längerer  Assoziationsbündel,  welche  sagittal  aus  dem 
Schläfelappen,  die  Sylvische  Furche  umkreisend,  in  das  Stimhim  ziehen  und  solcher,  welche  verti- 
kal aus  dem  Schläfelappen  in  das  Stirnhim  emporsteigen. 
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Der  in  das  Lumen  der  Sylvischcn  Spalten  sich  emporwölbende  Hügel  Tp  ist  der  Querschnitt 
der  vorderen  Querwindung  oder  des  G.  temporalis  profundus,  1 1 7 2 T3  sind  die  drei  Schläfe- 
windungen G.  fus.,  Gyrus  fusiformis,  G.  hip.,  G.  hippocampi. 

Die  linkseitige  Malacie,  welche  das  tiefe  Mark  des  obersten  Drittels  auch  der  hinteren  Zentral- 
windung höhlt,  zerfällt  durch  vertikal  emporstrebende,  dem  Zerfallsprozesse  entronnene  Gewebe- 
bälkchen,  welche  zweifellos  ob  ihres  in  rechtem  Winkel  aus  dem  Corpus  callosum  senkrecht  er- 
folgenden Austrittes  dem  Kommissurensysteme  angehören,  in  mehrere  Kasetten.  Normale  Bündel 
Cc  schwingen  sich  auch  seitwärts  in  das  Operculum  parietale,  den  mit  äußerem  Knie  auf- 
wärts steigenden  Stabkranz  beinahe  rechtwinklig  kreuzend.  Die  horizontalen  Spalten  in  beiden 
Opercularwindungen  sind  als  artifiziell  durch  Bruch  einer  zu  weit  getriebenen  Austrocknung  des 
Präparates  zu  erklären. 

Im  Eigenmark  des  Operculum  parietale,  sowie  der  im  Schnittbilde  sichtbaren  Zipfel  der 
hinteren  Zentralwindung,  welche  durch  den  Sulcus  retrocentralis  Src  von  dem  ersteren  abgesetzt 
sind,  findet  sich  ein  ausgesprochener  Etat  cribld,  dessen  Beziehung  zu  der  benachbarten  Herd- 
erkrankung zu  Tage  liegt. 

Der  durch  sekundär  degeneriertes  Gewebe,  welches  sich  von  dem  schwungvollen  Abgang  der 
berührten  Balkenbündel  Cc  nach  abwärts  fortsetzt,  nach  oben  geschlossene  vertikale  Zapfen  der 
Malacie  Mv,  welche  hier  verbreitert  ist,  nimmt  das  ganze  Putamen,  die  äußere  Kapsel,  das  Klaustrum 
ein,  und  läßt  nur  die  an  die  Inselrinde  gelehnten  Bogenbündel  B,  aus  deren  Kette  das  unterste,  die 
Insel  mit  dem  Schläfelappen  verbindende  Glied  ausgefallen  erscheint,  übrig. 

Nicht  nur  die  linke  Großhirnhälfte,  auch  der  gesamte  subcorticale  Ganglienkomplex  erfuhr 
links  eine  auffallende  Entstellung  und  Verkümmerung.  Dieselbe  leitet  sich  her  I.  von  der  Atrophie 
fast  sämtlicher  hier  sichtbarer  Thalamuskerne,  von  welcher  der  vordere  A und  der  mediale  M wohl 
am  meisten  betroffen  sind.  Der  ventrolaterale  Kern  L erscheint  durch  Zusammengedrängtwerden 
der  schon  in  dieses  normale  Ganglion  reichlich  einströmenden  Markfaserzüge,  abnorm  dunkel.  Der 
pathologische  Substanzverlust  im  dorsolateralen  Kern  verrät  sich  I.  durch  den  Mangel  der  dorsalen 
Wölbung,  statt  welcher  der  äußere  Thalamusrücken  sattelförmig  eingesunken  ist,  2.  nicht  nur  durch  die 
sekundäre  Degeneration,  im  Felde  D , welches  durch  Entmarkung  nicht  mehr  färbbar  war,  sondern 
auch  durch  die  an  der  ganzen  hier  vorliegenden  inneren  Kapsel  mit  ihrem  Übergang  in  den  Hirn- 
schenkelfuß vorhandenen  Verschmälerung,  welche  im  Vergleiche  mit  den  korrespondierenden  rechts- 
seitigen Gebilden  unabweislich  hervortritt.  Das  weiße  Areal  der  Pyramidenbahn  D ist  ganz  faser- 
leer, das  dunkle  mit  dem  weißen  Fe  signierte  Feld  drängt  sich  dem  unbewaffneten  Auge  in  einer 
nicht  tatsächlichen  Breite  auf.  Schon  die  Lupe  führt  hinter  diese  Täuschung,  indem  sie  das 
gleichförmige  Dunkel,  in  das  kurzstäbige,  den  Hirnschenkelfuß  vertikal  umklammernde  Fasergitter, 
welches  von  dem  hier  im  Faserdickicht  versteckten  Corpus  subthalamicum  hervorgeht  und  die 
querdurchströmenden,  an  ihrer  braunen  Färbung  erkennbaren,  noch  verschonten  äußeren  Bündel 
der  frontalen  Brückenbahn  auflöst.  Wie  der  später  hier  zu  schildernde  Querschnitt  zeigen  wird, 
ist  diese  Fasergruppe  nur  ein  dürftiges  Konvolut  und  enthält  sicher  die  Leitungen,  welche  von 
der  unteren  äußeren  intakten  Stirnwindung  nach  abwärts  ziehen.  Das  innerste  weiße,  sich  an  die 
Corpora  mammillaria  Cm  anschließende  Feld  Fi,  — man  vergleiche  links  die  Lichte  am  unteren 
Rande  mit  der  satten  Tinktion  rechterseits  — setzt  sich  aus  den  sekundär  degenerierten,  ihrer 
Markscheide  verlustigen  Faserzüge  des  medialen  Anteils  der  frontalen  Brückenbahn  zusammen. 

Der  lichte  Steifen  D , welcher  sich  in  das  Mark  des  Schläfelappens,  lateral  von  dem  Faser- 
zug 5 hineinzieht,  führt  entmarkte  temporale  Stabkranzbündel,  degenerierten  Balken  und  vertikal 
in  der  äußeren  Kapsel  aufsteigende  Assoziationssysteme.  Kompakte  Degenerationen  sind  im  Eigen- 
mark der  Querwindung  Tp  nicht  wahrnehmbar.  Die  zweite  Schläfewindung  fiel  aus  der  Schnitt- 
ebene. Der  auffallende  Mangel  an  Färbbarkeit  des  unteren  rechten  Schläfelappens  ist  artifiziell 
und  rührt  von  einer  durch  Abgleiten  des  Messers  ungleichen  Dicke  des  Schnittes  her. 

Ti,  Ti,  T3,  Erste,  zweite  dritte  Schläfewindung.  G.  fus.  Gyrus  fusiformis,  G.  hip.  Gyrus  hippo- 
campi. 

Die  Verlaufsrichtung  der  hinteren  Zentralwindung  von  hinten  oben  nach  vorn  unten,  welche 
der  vorderen  entgegen  ihre  normale  Lage  behalten  hat,  bedingt  an  Vertikalschnitten  ihr  Er- 
scheinen an  den  medialen  Hälften  des  Schnittbildes. 
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In  Fig.  7 sind  die  Zipfel  der  hinteren  Zentralwindungen  durch  den  scharfen  tangentialen 
Rindenstreifen  bereits  makroskopisch  markiert.  Von  dem  Sulcus  retrocentralis  Src  geschieden, 
schließt  sich  nach  unten  das  an  intracorticalen  Fasern  arme  Operculum  parietale,  der  vordere  Ab- 
schnitt des  Gyrus  supramarginalis  an. 

Die  Malacie  Md  im  Mark  der  hinteren  Zentralwindung  ist  hinter  der  hereinrückenden  Dichte 
gesunder  Markfaserbälkchen  zurückgetreten,  deren  lockere  Fügung  einen  lichten  Schein  D hin- 
durchtreten läßt,  welcher  an  den  Platz  der  Verheerung  erinnert. 

Den  lichten  Fleck  D kreuzend,  etwa  am  Fuß  des  Buchstabens,  zieht  ein  kräftiger  breiter 
Faserzug,  dessen  Kontinuität  mit  der  aus  der  inneren  knieförmig  sich  ausbiegenden  Kapsel  her- 
vorgehenden Strahlung  St  ganz  zweifellos  besteht  und  dessen  stumpfartiges  Abschneiden  auf  einen 
in  andern  Ebenen  fortgesetzten  Verlauf  hinweist. 

Auch  das  in  Fig.  7 wiedergegebene  Präparat  ist  aus  dem  oben  angegebenem  Grunde  durch 
allgemeine  Zerklüftung  entstellt.  Die  zahlreichen  Sprünge  und  Risse  dürfen  jedoch  nicht  eine 
Verwechslung  mit  jener  Lücke  herbeiführen,  welche  am  mittleren  äußeren  Rande  des  linken 
Linsenkernes,  zwischen  innerer  Kapsel  und  den  hintersten  vertikalen  Bogenbündeln  des  aufsteigen- 
den Sylvischen  Grundes  als  letzter  Ausläufer  der  das  Putamen  ersetzenden  Erweichungszyste  nach 
hinten  ragt. 

Während  der  Größenunterschied  beider  Hemisphären  hier  nicht  mehr  in  dem  Maße  ins  Auge 
fällt,  wie  in  den  zuvor  betrachteten  Ebenen,  so  ist  dies  bei  den  Dimensionen  beider  Thalamus- 
komplexe weit  mehr  der  Fall,  dessen  wesentliche  Höhenunterschiede  nicht  allein  auf  dem  Plerab- 
sinken  wegen  Mangel  des  stützenden  Linsenkernfundamentes,  sondern  vornehmlich  auf  dem  Schwunde 
der  den  medialen  Hügel  wölbenden  Ganglienmassen  beruhen.  Nicht  minder  deutlich  ist  aber 
auch  die  Einbuße  am  linken  lateralen  Kern  LK  bei  vergleichendem  Hinblick  auf  den  rechten, 
bei  grober  Betrachtung  eine  Volumsverminderung  um  die  Hälfte  trotz  des  Vollbesitzes  des  ein- 
strahlenden Markes,  welches  nur  in  der  oberen  Region  geschwunden  ist. 

In  Fig.  7 ist  vom  Putamen  der  unterste  Zipfel  verschont  geblieben.  Nach  hinten  zu  gewinnt 
dieser  an  Höhe  und  drängt  den  Defekt  zu  einem  kleinen  Spalt  zusammen.  Die  sich  über  die 
Linsenkernbasis  schwingenden  Bündel,  welche  aus  dem  Schläfelappen  in  den  äußeren  Hirnschenkel- 
fuß ziehen,  sind  normal.  Desgleichen  der  linke  rote  Kern,  dessen  Aussehen  in  nichts  von  dem 
rechten  abweicht. 

Der  linke  Hirnschenkelfuß  ist  bedeutend  schmäler  als  der  rechte;  an  seinem  unteren  Rande 
eingezogen,  statt  wie  der  rechte  durch  die  Bündelmasse  nach  unten  vorgetrieben.  Durch  Differenz 
der  Tinktion  wird  der  Fuß  in  Abteilungen  vierfach  zerlegt:  I.  Das  gewaltige  laterale  Faserareal, 
dessen  Elemente  ihre  Herkunft,  wie  dem  Augenschein  leicht  zugänglich,  von  der  Schläfelappen- 
rinde großenteils  herleiten.  2.  Die  weiße  Schicht  P , deren  Elemente  durch  Verlust  ihrer  Mark- 
scheide ihr  normales  Kaliber  verloren,  ist  in  ihrer  Gesamtheit,  insbesondere  in  ihren  unteren  Teilen 
auffallend  reduziert.  Den  oberen  Rand  besetzen  schmale  Gruppen  myelinhaltiger  Bündel,  welche 
sich  3.  zu  einer  größeren,  durch  die  ganze  Quere  des  Hirnschenkelfoßes  nach  abwärts  tretenden 
Gruppe  Fe  vereinigen.  Diese  steht  zwischen  der  weißen  Zone  P und  einer  grauen  Fi,  welche 
sich  als  viertes  innerstes  Feld  durch  Farbendifferenz  abhebt. 

Ich  verlege  in  den  ersten  Abschnitt  die  temporale  Brückenbahn,  in  den  zweiten  die  Pyra- 
midenleitung, die  dritte  und  vierte  setzen  als  laterale  und  mediale  Hälfte  die  frontale  Brücken- 
bahn zusammen.  Po  ist  der  Anschnitt  der  untersten  Brücke. 

Den  in  der  linken  Hemisphäre  mit  S gezeichneten  Faserzug  halte  ich  für  die  Sehstrahlung, 
7i  T3  für  die  drei  Schläfewindungen,  Tp  für  die  hinteren  temporalen  Querwindungen,  G.  fus. 
ist  der  G.  fusiformis,  G.  hip.  der  hippocampi. 

Das  anatomische  Resume  bezüglich  der  sekundär  degenerierten,  hier  in 
Frage  kommenden  Leitungsbahnen  würde  demnach  folgendes  sein: 

1.  Untergegangen  ist  von  dem  mittleren  und  vorderen  Abschnitt  des  lin- 
ken Schläfelappens  jener  Stabkranz,  welcher  sich  durch  die  Linsenkernbasis 
nach  dem  Thalamus  begibt,  die  Projektionssysteme  der  vorderen  Querwindung 
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und  jedenfalls  des  mittleren  Drittels  der  ersten  Schläfevvindung  sind  also  mark- 
scheidenlos, während  die  hintere  Querwindung  und  der  hintere  Schläfelappen 
durch  gut  gefärbte  Markbündel  mit  den  Stammganglien  in  leitender  Verbin- 
dung geblieben  sind. 

2.  Ist  die  ganze  linke  Pyramidenbahn  markscheidenleer,  hingegen  führt  die 
äußere  Hälfte  des  frontalen  Stabkranzes  zumeist  normale  Fasern,  während  die 
innere  von  solchen  nur  ganz  spärlich  durchzogen  wird. 

3.  Sind  die  Assoziationssysteme,  welche  von  der  vorderen  Querwindung, 
bzw.  der  mittleren  ersten  Schläfevvindung,  vertikal  in  der  äußeren  Kapsel  zu 
der  Rinde  der  Pars  opercularis  Rolandica  emporsteigen,  vernichtet.  Dage- 
gen ist  die  zwischenliegende  Inselrinde  mit  ihren  fibrae  propriae  erhalten. 

4.  Von  den  in  der  äußeren  Kapsel  anatomisch  erweislich  herabziehenden 
Balkenbündeln  des  mittleren  Schläfelappensegments  ist,  weil  dieselben  inmitten 
der  Zyste  zu  suchen  wären,  keine  Spur  übrig. 

Belege  ich  nach  Kenntnis  ihrer  funktionellen  Bedeutung  die  Leitungsbahnen 
mit  physiologischen  Attributen,  dann  sind  als  zerstört  zu  betrachten:  sicher 
ein  großer  Teil,  wenn  nicht  die  Gesamtheit  der  linken  Hörstrahlung,  die  linke 
motorische  Sprachbahn,  welche  aus  später  anzuführenden  Gründen  mit  den 
zentralen  Fortsetzungen  der  Gesichts-,  Zungen-,  Schlund-  und  Kehlkopfnerven 
zu  identifizieren  ist,  mit  den  äußeren  Bündeln  des  frontalen  Stabkranzes  aber 
nichts  gemein  hat  (auch  sind  diese  keineswegs  die  zentralen  Leitungen 
der  genannten  Nerven,  wie  v.  Monakow  will),  ein  beträchtlicher  Anteil  der 
direkten  Verbindungen  zwischen  der  corticalen  Hör-  und  der  kinästhetischen 
Sprachsphäre ; die  Zusammenhänge  zwischen  beiden  Hörsphären,  während  die- 
jenigen zwischen  beiden  kinästhetischen  Sprachsphären  angesichts  der  in  allen 
Ebenen  nach  den  operkularen  Windungen  aus  dem  Balken  gerade  abgehen- 
den, mit  intakten  Markscheiden  bekleideten  Fasern,  ziemlich  gewahrt  sind. 

Die  sich  aus  der  anatomischen  Analyse  ergebenden  funktionellen  Konti- 
nuitätstrennungen erklären  hinlänglich  das  Besondere  des  Symptomenbildes. 

Die  Kranke  spricht  in  der  ersten  Zeit  der  Beobachtung  spontan  nicht,  ver- 
mag jedoch,  wenn  auch  paraphasisch,  nachzusprechen,  statt  »Vater«  sagt  sie 
»Nviater«,  statt  »Schwester«  »Säser«,  statt  »13«  »Tazon«,  bietet  also  das 
wichtigste  Kriterium  der  transcorticalen  sensorischen  Aphasie,  leidet  aber  nicht, 
wie  dies  bei  so  vielen  transcortical  sensorischen  Aphasischen  der  Fall  ist,  an 
Worttaubheit,  welche  WERNICKE  für  diese  von  ihm  geschilderte  Aphasieform 
fordert. 

Es  fragt  sich  nun,  wie  ist  der  Verlust  der  Spontansprache  bei  erhaltener 
Fähigkeit  paraphasischen  Nachsprechens  aus  dem  anatomischen  Befunde  zu 
deuten? 

Ich  habe  im  Vorjahre  auf  dem  mitteldeutschen  Psychiatertag  den  Fall  er- 
örtert und  die  geschilderten  Präparate  demonstriert.  Ich  habe  damals  auf  eine 
einzige  Möglichkeit  des  Zustandekommens  des  Verlustes  der  spontanen  Sprache 
und  der  erhaltenen  Fähigkeit,  nachzusprechen  hingewiesen,  nämlich  auf  das 
Eintreten  der  rechten  Hör-  und  Sprachsphäre  und  zwar  schon  aus  dem  zwin- 
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genden  Grunde,  weil  die  motorische  Sprachbahn  von  der  Hirnrinde  abge- 
schnitten ist.  Die  Paraphasie  erklärte  ich  damit,  daß  die  weniger  gebrauchte  und 
daher  ungeübtere  rechte  Hörsphäre  zur  Einleitung  der  Sprachakte  wurde,  zumal 
eine  Querleitung  von  der  zwar  intakten  gebahnten  linkseitigen  Hörrinde  wegen 
Unterbrechung  des  Balkens  unmöglich  geworden  war.  Die  amnestische  Aphasie, 
welche  bei  den  Prüfungen  mittels  des  Gesichtssinnes  hier  in  ihrer  optischen 
Komponente  zutage  getreten  ist,  führe  ich  auf  den  Mangel  an  gebahnten  Ver- 
bindungen zwischen  den  optischen  Vorstellungen  und  den  Wortklangbildern 
der  rechten  Hörsphäre  zurück.  Wenn  auch  die  linke  Wortklangsphäre  ihre 
Verbindungen  mit  den  optischen  Vorstellungen  bewahrt  hatte,  so  war  sie  doch 
unfähig,  nach  der  Peripherie  hin  wirksam  zu  werden,  weil  ihr  links  die  ab- 
führende Leitungsbahn,  nach  rechts  hin  der  Konnex  mit  dem  identischen 
Vorstellungsgebiet  abhanden  gekommen  war. 

LlEPMANN,  welcher  bei  meinem  Vortrag  anwesend  war,  gab  später  in  seinem 
Referat  über  den  Stand  der  Aphasiefrage  (Neurologisches  Zentralblatt  1909) 
Anschauungen  hinsichtlich  der  funktionellen  Natur  des  Linsenkernes  Ausdruck, 
welche  mit  den  von  mir  vorgebrachten,  sich  deckten  (!). 

An  demselben  Ort  ergeht  sich  LlEPMANN,  wohl  auch  in  Hinblick  auf 
unsern  Fall,  nachdem  er  die  Belanglosigkeit  des  Linsenkernes  für  den  moto- 
rischen Sprachakt  ausgeführt,  in  hypothetischen  Wendungen  über  die  Möglich- 
keit einer  Bedeutung  von  Linsenkernafifektionen  für  das  Zustandekommen  trans- 
corticaler  Aphasieformen.  Seine  diesbezügliche  Interpretation  weicht  jedoch 
von  der  unsrigen  gänzlich  ab.  LlEPMANN  sieht,  ohne  dies  weiter  zu  begründen, 
von  einem  funktionellen  Eintreten  der  rechten  Hemisphäre  vollkommen  ab  und 
erklärt  die  erhaltene  Fähigkeit  des  Nachsprechens  aus  dem  Übrigsein  assozia- 
tiver Konnexe  zwischen  Wortklangbildzentrum  und  motorischer  Sprachsphäre, 
während  ihm  der  Verlust  des  willkürlichen  Sprechens  schon  durch  einen  Aus- 
fall einer  Anzahl  sprachlicher  Reflexkollateralen  hinlänglich  begründet  erscheine. 
Das  Nachsprechen  erfordere  weniger  gesunde  Fasern,  als  der  Ablauf  des  spon- 
tanen Sprachaktes. 

Diese  Hypothese  LiepmanNs  wird  durch  den  Befund  unseres  Falles  keines- 
wegs gestützt.  Es  ist  zweifellos,  daß  das  Nachsprechen  einen  von  der  Leistung 
der  Gesamtrinde  unabhängigen,  dieser  in  seiner  funktionellen  Entwicklung  voran- 
eilenden reflektorischen  Vorgang  darstellt,  der  auf  einem  früher  sich  ummarkenden 
und  kräftiger  angelegten  Bogen  sich  abspielt.  Die  Erweckung  des  Wortklangbildes 
von  der  Peripherie  her,  seine  Assoziation  mit  dem  kinästhetischen  Wortbild  ohne 
Dazwischentreten  anderer  Impulse  der  Hirnrinde,  und  ihr  endgültiger 
Effekt  in  der  Aussprache,  kann  bei  schweigender  Denktätigkeit,  somit  in  einem 
Zustand  der  Afunktion  des  übrigen  Großhirns  erfolgen.  Die  nach  einem  in- 
dividuellen Ziel  gerichteten  Sprechvorgänge  bewußter  Willkürlichkeit  setzen 
Assoziationen  von  der  übrigen  Großhirnrinde  voraus.  Wie  immer  sich  auch 
die  nähere  Lage  dieser  Verbindungen  verhielte,  ob  sie  in  den  intracorticalen 
Fasern  selbst,  ob  sie  in  dem  gewaltigen  Komplex  des  Fasciculus  arcuatus  liefen 
oder  als  kurze  Konduktoren,  als  Fibrae  propriae  erschienen,  jedenfalls  enthält 
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sie  die  äußere  Kapsel  nicht,  da,  wie  ich  im  Falle  Fomm  den  Nachweis  führen 
konnte,  eine  zirkumskripte  Zerstörung  eines  Abschnittes  des  Operculums  einen 
scharf  begrenzten  Bezirk  der  äußeren  Kapsel  vollständg  marklos  macht,  was 
nicht  der  Fall  sein  könnte,  wenn  sich  die  Faserstraße  aus  ihre  ganze  Länge 
durchziehenden,  sagittal  verlaufenden  Bündeln  zusammensetzte  oder  solche 
enthielte. 

In  dem  vorliegenden  Gehirn  waren  die  ganze  Hirnrinde,  die  Fibrae  arcuatae, 
das  große  Bogenbündel  der  Sylvischen  Spalte,  deren  Leistungsfähigkeit  für 
den  willkürlichen  Sprachakt  in  Frage  kommen  könnten,  zum  größten  Teil  sicher 
funktionstüchtig  und  doch  war  die  spontane  Sprache  erloschen.  Der  alleinige 
Ausfall  jener  Fasern  des  Fasciculus  arcuatus,  welche  aus  der  Rinde  der  linken 
Querwindung  entspringend,  durch  den  hinabreichenden  Ausläufer  des  Herdes 
vielleicht  zerschnitten  wurden,  kann  wohl  nicht  ernstlich  ins  Gewicht  fallen,  zu- 
mal eine  funktionelle  Kompensation  dieses  Rindengebiet  5 in  der  Abwesenheit 
klinisch  erweisbarer  Worttaubheit  dem  Untersucher  sich  kundgegeben  hatte. 

Dagegen  ist  es  kaum  hypothetisch,  die  Paraphasie  im  Nachsprechen  von 
dem  Untergang  der  vertikal  in  der  äußeren  Kapsel  aufsteigenden  Assoziations 
bahnen  und  der  eben  berührten,  vermutlich  gleichfalls  eliminierten,  langläufigen 
Elemente  des  großen  Bogenbündels  herzuleiten. 

Hinfällig  wird  aber  LlEPMANNs  Hypothese  für  unsern  Fall  und  analoge  Ver- 
hältnisse durch  die  Unterbrechung  der  für  den  Vorgang  des  Nachsprechens 
unerläßlichen  motorischen  Sprachbahn. 

Das  umständliche  Verweilen  bei  der  Betrachtung  aller  Details  des  vorge- 
führten Falles  sollte  nicht  als  Abschweifen  von  der  Inangriffnahme  der  auf- 
geworfenen Frage  nach  der  funktionellen  Bedeutung  des  Linsenkernes  stören, 
sondern  sprechend  illustrieren,  wie  bei  vollständiger  Außerachtlassung 
des  zerstörten  Putamens  die  klinischen  Sprachstörungen  aus  dem  anato- 
mischen Befunde  erklärt  werden  können. 

Die  Linsenkernaphasien  sind  in  der  Regel  anatomisch  subcorticale  moto- 
rische Aphasien,  weil  die  Situation  der  Herde  ein  Umgehen  der  motorischen 
Sprachbahn  kaum  zuläßt.  Klinisch  sind  die  Symptomenbilder  vielgestaltig, 
nicht  nur,  weil  ein  Übergreifen  der  Herderkrankung  auf  den  Schläfelappen  sich 
sofort  klinisch  bemerkbar  macht,  sei  es  durch  Worttaubheit  (Liepmann),  sei  es 
durch  sensorische  Aphasie,  wie  in  unserm  Falle,  sondern  auch  durch  das 
Hineinspielen  der  nunmehr  wahrnehmbaren  Funktionszustände  der  rechten 
Hemisphäre.  Als  drittes  Moment  sind  versteckte  pathologische  Komplikationen 
als  leicht  übersehene  Herde  an  wichtiger  Stelle  zu  berücksichtigen,  wie  in  dem 
von  MoüTIER  beschriebenen  Fall  Perm1),  wo  neben  einem  die  motorische 
Sprachbahn  vernichtenden  Herde  der  linken  Linsenkernregion  eine  Malacie  im 
Pulvinar  mit  sekundärer  Degeneration  der  Sehstrahlungen  saß,  welche  den 
Mangel  des  Schriftverständnisses  verursacht  hatte,  welches  an  dem  motorischen 
Aphasischen  intra  vitam  beobachtet  worden  war. 


x)  Moutler:  L’ Aphasie  de  Broca,  Paris  1908,  p.  508. 
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In  dem  Problem  des  Linsenkernes  als  eines  motorisch  ordnenden  Appa- 
rates erklingen  historische  Reminiszenzen  wieder.  Eine  von  CARPENTER  erst 
verfochtene,  dann  bekämpfte  Anschauung  erblickte  im  Streifenhügel  eine  erste 
Zusammenordnung  der  Bewegungsimpulse  für  die  unteren,  im  Thalamus  für 
die  oberen  Extremitäten.  Nicht  zutreffend  sei  MäGENDIEs  Behauptung,  daß 
nach  Wegnahme  der  Streifenhügel  ein  unwiderstehlicher  Drang  das  Tier  nach 
vorwärts  treibe,  während  Durchschneidung  der  Kleinhirnstiele  ein  Rückwärts- 
bewegen mit  Zwang  herbeiführe. 

Longet,  Schiff,  Lafargue  entfernten  das  vordere  Großhirn  mit  den 
Streifenhügeln,  aber  die  Tiere  blieben  in  aufrechter  Haltung,  wenn  auch  stumpf 
vor  sich  hinbrütend,  um  nur  bei  starken  Stichen  oder  Kniffen  zusammenzu- 
zucken. Broadbent  kündete  die  Lehre  von  der  motorischen  Natur  der  Streifen- 
hügel und  der  sensorischen  der  Thalami.  MEYNERT  hielt  es  für  ausgemacht, 
daß  Herde  des  Linsenkernes  kontralaterale  Halbseitenlähmung  zur  Folge  hätten. 
FERRIER  glaubte,  daß  diese  durch  Streifenhügelläsion  hervorgerufene  Lähmung 
schwerer  und  andauernder  sei,  als  die  durch  Erkrankung  der  motorischen  Rinde 
bedingte.  Wernicke  hat  den  Ursprung  aus  dem  Streifenhügel  absteigender 
Fasern  geleugnet  und  nur  zentripetale  Verbindungen  als  möglich  zugelassen.  Dem- 
entgegen will  Dejerine  überhaupt  von  einem  Stabkranz  vom  Putamen  des 
Linsenkernes  zur  Großhirnrinde  nichts  wissen.  Die  Fasern  zögen  nur  vom 
Thalamus  in  den  Linsenkern,  aber  nicht  weiter.  Begründet  wird  diese  Ansicht 
mit  Degenerationsbefunden  und  Kritik  angeblich  reiner  Linsenkernzerstörungen 
ohne  Beteiligung  der  inneren  Kapsel  bei  wirklichem  Ergriffensein  dieser  letz- 
teren und  dem  Nachweis  der  Abhängigkeit  der  kontralateralen  Paralyse  von 
dieser. 

MlNGAZZlNl  verteidigt  die  motorische  Natur  des  Linsenkernes,  weil  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  von  Erweichungen  im  linken  Putamen  mit  rechtseitiger 
Hemiparese,  die  Herde  in  der  Nähe  des  vorderen  und  nicht  des  hinteren 
Schenkels  der  inneren  Kapsel  lagen,  welch  letzterer  die  Pyramidenbahnen  umfaßt. 
Ferner  seien  es  hämorrhagische  Zysten  gewesen,  denen  eine  Fernwirkung  auf 
die  Pyramidenbahn  nicht  zuzumuten  sei;  auch  sei  das  Unwandelbare  in  der 
Parese  bis  zum  Tode  gegen  eine  indirekte  Hemmung  zu  verwerten. 

MlNGAZZlNl  stellt  für  Linsenkernaffektionen  einen  eigenen  Lähmungstypus 
der  entgegengesetzten  Körperhälfte  auf.  Der  Gesichtsnerv  sei  nur  selten  allein 
befallen,  ebenso  selten  mit  dem  gleichseitigen  Beingebiet.  Die  lentikuläre 
Halbseitenlähmung  unterscheide  sich  von  der  kapsulären  nicht  durch  ihre  Aus- 
dehnung, sondern  durch  ihre  weit  geringere  Intensität.  Der  Arzt  habe  erst 
an  dem  über  unbestimmte  Symptome  der  Arteriosklerose  und  Parästhesien 
Klagenden  eine  halbseitige  Schwäche  zu  entdecken.  Wie  bei  der  Kapsel- 
lähmung stünde  der  Vorderarm  gebeugt  zum  Oberarm,  die  Hand  zum  Vorder- 
arm, aber  im  Gegensatz  zu  dieser  nicht  mit  spastischem  Widerstande;  die  drei 
Abschnitte  des  oberen  und  unteren  Gliedes  seien  gleich  kraftlos.  Werden 
Bewegungen  versucht,  dann  geräte  der  Körperteil  in  grobschlägiges  Zittern. 
Häufig  vermag  der  Kranke  zu  gehen,  dann  schreitet  er  mit  kurzen,  langsamen 
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Schritten,  die  große  Zehe  gebeugt,  am  Boden  schleifend,  doch  ganz  anders 
als  bei  Kapselherden. 

Die  Frage  nach  der  anatomischen  Verknüpfung  des  Linsenkernes  läßt 
Mingazzini  beiseite. 

Schäfer  verweist  aber  in  seinem  Text  Book  of  Physiology  Vol.  II,  Edin- 
burgh and  London  1900  auf  Ramon  Y Cajal,  welcher  Achsenzylinder  von 
Pyramiden  aus  dem  Stirnhirn  in  den  Streifenhügel  einstrahlen  sah.  Ferner 
habe  Marinesco  nach  Exstirpationen  des  Stirnlappens  an  Hunden  und  Affen 
zahlreiche  degenerierte  Fasern  im  Streifenhügel  und  namentlich  im  Nucleus 
caudatus  gefunden. 

v.  Monakow  tritt  auf  die  Seite  D^JERINEs  mit  der  Versicherung,  daß  eine 
fast  den  ganzen  Linsenkern  einnehmende  Herderkrankung  nicht  von  dauernder 
Lähmung  der  andern  Körperseite  gefolgt  sein  müsse,  allerdings  ungenügend 
gestützt  auf  Reichels  (Wiener  Medizinische  Presse  1898),  das  grob  Makros- 
kopische einzig  berücksichtigende  Mitteilung  einer  beiderseitigen  symmetrischen 
Erweichung  der  Linsenkerne  ohne  klinische  Anzeichen.  Das  Wesentliche  ist  für 
v.  MONAKOW  die  Mitbeteiligung  der  inneren  Kapsel. 

Es  läßt  sich  indes  diese  Erklärungsweise  nicht  für  alle  Fälle  durchführen. 
ROSS1)  hat  einen  Fall  von  Pseudobulbärparalyse  mit  vollkommen  unverständ- 
licher Sprache  veröffentlicht,  in  welchem  sich  bei  der  Autopsie  in  jedem 
Linsenkern  je  eine  gut  abgegrenzte  Zyste  fand.  Die  innere  Kapsel  war 
»apparently  uninjured«.  Die  Zuverlässigkeit  dieses  Augenscheines  wurde 
durch  die  Abwesenheit  jeder  Pyramidendegeneration  bestätigt. 

Da  fragt  es  sich  aber  wieder,  ob  eine  mit  der  Untersuchungsmethode  des 
Autors  (wohl  mit  der  Weigert- Pal -Methode)  nachweisbare  Abwesenheit 
von  Degenerationen,  welche  nur  bei  geschlossenem  Zusammengehen  der 
entarteten  Fasern  zu  kompakten  Zügen  hervortreten,  für  den  Ausschluß  jed- 
weder Degenerationen  beweisend  sei.  Die  anatomische  Analyse  des  Falles 
Fomm,  sowie  das  Studium  der  sekundären  Degenerationen  des  Hirnschenkel- 
fußes durch  andere  Autoren  (Dejerine)  legen  die  Annahme  nahe,  daß  die  von 
einer  zerstörten  Rindenfläche  entspringenden  Fasern  gesunde  Elemente  zwischen 
sich  nehmen,  daß  manche  Schnittrichtungen,  vielleicht  nicht  wenige,  vermischte 
oft  Pakete  entmarkter  Bündel  nicht  zur  Anschauung  bringen  und  daß  demnach 
bindende  Schlüsse  von  diesen  negativen  Befunden  nicht  abzuleiten  seien. 

Wie  nun  die  Verfolgung  der  motorischen  Sprachbahn  darlegen  wird,  läuft 
dieselbe  durch  die  äußere  Kapsel  und  traversiert  den  obersten  Linsenkern. 
Es  ist  daher  möglich,  daß  eine  Erkrankung,  welche  diese  Gebiete  ergriffen 
hat,  auch  bei  Verschonung  der  inneren  Kapsel,  auch  bei  Abwesenheit  sekun- 
där degenerierter  Fasern  im  Hirnschenkelfuß,  nicht  aus  dem  Linsenkern  ent- 
springende, sondern  nur  durchziehende  Fasern  unterbrach. 

Wird  man  aus  Lähmungen  mithin  die  motorische  Bedeutung  des  Linsenkernes 
selbst  kaum  folgern  dürfen,  so  wird  ebensowohl  der  von  MINGAZZINI  geschilderte 


l)  Ross,  Brain  1883,  p.  150. 
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Typus  dem  Einwand,  Herde  im  Linsenkern  hätten  durch  Einwirkung  auf  die 
benachbarte  Pyramidenbahn  — auch  Malacien  üben  sicher  eine  funktionelle 
Beeinträchtigung  auf  ihre  nächste  Umgebung  bereits  durch  Störung  der  Zir- 
kulation und  durch  die  Lockerung  des  notwendig  solidarischen  Zusammen- 
wirkens der  Gehirnteile  — in  der  Form  mit  Kapsellähmungen  gleichgeartete, 
jedoch  weniger  intensive  Bewegungsstörungen  an  den  kontralateralen  Glied- 
maßen zur  Folge  gehabt,  kaum  standhalten. 

Fehlt  dem  positiven  Erweis  ein  überzeugender  Rückhalt,  so  wird  die  Ver- 
neinung, welche  wie  Reichel-v.  Monakow  oder  Liepmann  j)  auf  einzelne  Fälle 
von  Linsenkernzerstörung  ohne  Übergreifen  des  Herdes  auf  die  innere  Kapsel 
gründen,  nicht  argumentationskräftiger. 

Denn  es  gibt  vollständige  Zerstörungen  des  linken  Linsenkernes,  des  vor- 
deren und  hinteren  Gliedes  der  inneren  Kapsel  ohne  länger  währende  motorische 
Aphasie.  Hierfür  bieten  Mills  und  Spiller  einen  sehr  sprechenden  Beleg: 

Eine  36jährige  Frau  wurde  vom  Schlage  gerührt  und  rechtseitig  hemiplegisch.  Die  rechte 
Zungen-  und  Gesichtshälfte  waren  gleichfalls  gelähmt.  Zwei  Stunden  konnte  sie  nicht  sprechen, 
dann  war  die  Sprache  wieder  normal. 

Nach  dem  Tode:  Das  Großhirn  unversehrt,  eine  Zyste  ersetzte  den  ganzen  linken  Linsenkem, 
den  vorderen  und  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel , ohne  in  den  Kopf  des  Schweif kemes 
oder  den  Thalamus  hineinzureichen. 

Die  heranzuziehende  Erklärung  wird  hier  wie  in  den  analogen  Fällen  von 
linkseitiger  Großhirnerkrankung  in  dem  Herableiten  der  Erregungen  durch  die 
Bahn  der  andern  Hemisphäre  hinreichend  ihr  Genüge  finden. 

Mit  einzig  dastehenden  Fällen  läßt  sich  in  der  Gehirnpathologie  weder 
etwas  beweisen  noch  widerlegen,  es  sprechen  sicher  für  das  Erlöschen  oder 
Zurückbleiben  gewisser  Funktionen  Nebenumstände  mit,  welche  das  anatomische 
Bild,  insbesondere  dem  nur  makroskopischen  Anblick  nicht  enthüllt;  wir  können 
zu  lokalisatorischen  Zwecken  nur  mit  der  überwiegenden  Mehrzahl  rechnen. 

Die  ganze  Fragestellung  im  Linsenkernproblem,  tiefer  erfaßt,  muß  die  heute 
noch  gedachten  Möglichkeiten  sich  widersprechender  Beweisführungen  ein- 
schränken. Eine  funktionelle  Sonderung  gebietet  der  entwicklungsgeschicht- 
liche und  strukturelle  Charakter  des  Putamen  vom  Globus  pallidus.  Entfernung 
des  ersteren  vermag,  wie  oben  gezeigt,  eine  auffällige  Reduktion  des  letzteren 
oder  eine  Degeneration  der  durchziehenden  oder  umspinnenden  Fasern  kaum 
herbeizuführen.  Eine  weitere  Differenz  spricht  sich  in  der  verschiedenen  Zell- 
gestalt aus,  der  Globus  pallidus  enthält  Formen,  welche  denen  des  Thalamus 
ähnlich  sind  (Buschzellen).  Wie  an  Horizontalschnitten  leicht  zu  übersehen, 
gehören  die  früh  sich  mit  Mark  bekleidenden  radiären  und  in  den  zwischen 
den  Gliedern  ziehenden  Laminaefaserzüge  dem  System  der  Haubenstrahlung 
an,  welche  sicher  mit  dem  roten  Kern  in  Beziehung  tritt.  Durch  diesen  ist 
eine  Vermittlung  mit  dem  Kleinhirn  angebahnt.  Auch  im  Areal  des  Putamen 
erscheinen  Stümpfe  zerschnittener  Markbündel,  welche  sich  an  Weigertpräpa- 


. l)  Liepmann:  Neurologisches  Zentralblatt  1909  Nr.  9,  Fig.  12. 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome. 
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raten  durch  eine  braune  Farbe  von  dem  Haubenmark  des  Globus  pallidus  unter- 
scheiden und  so  ihre  verschiedene  Herkunft  offenbaren.  Der  Timbre,  welcher 
die  Bündelfragmente  auf  den  ersten  Blick  nicht  gleich  als  Markfasern  agnoszieren 
läßt,  entspricht  demjenigen  der  später  Mark  erhaltenden,  aus  feineren  Elementen 
sich  konstituierenden  Brückenbahnen.  In  der  Tat  sehen  wir  an  Horizontalschnitten 
nach  Weigert-Pal  die  braunen  Bündelchen,  welche  sich  im  Putamen  dichoto- 
misch  teilend,  aufzulösen  scheinen,  in  den  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel, 
welcher  von  der  frontalen  Brückenbahn  gebildet  wird,  eingehen.  Gibt  sich  das 
Putamen  als  unentwickeltes  Stirnhirn,  so  wird  das  Zusammengehen  der  aus  ihm 
entspringenden  Fasern  mit  den  absteigenden  Bahnen  des  Stirnhirns  nicht  be- 
fremden, eine  Verbindung  des  Putamens  mit  den  Brückenganglien  anzu- 
nehmen sein  und  durch  diese  ein  funktioneller  Konnex  mit  den  Kleinhirn- 
hemisphären hergestellt.  Diese  vom  Anblick  anatomischer  Zusammenhänge  sich 
ableitenden  Gedankengänge  mit  hypothetischen  physiologischen  Folgerungen 
fortzubilden,  halte  ich  für  wenig  klärend,  jedoch  muß  der  Hinweis  auf  die  ana- 
tomischen Verbindungen  als  einstweiliger  Anhalt  für  eine  spätere  Physiologie 
hier  Platz  finden. 

Die  Vorstellung  eines  motorischen  oder  sensibeln  Gangliensystems  knüpft 
stets  an  die  motorische  oder  sensible  Natur  der  Zellkörper  an,  welche  den  Grund- 
stock ihres  Gefüges  bilden.  Ich  halte  es  für  kaum  exakt,  aus  der  Zellform 
allein  diesen  oder  jenen  funktionellen  Charakter  erschließen  zu  wollen.  Hin- 
gegen wird  die  funktionelle  Dingnität  der  mit  diesen  Zellen  zusammenhängen- 
den Faserzüge  einen  Rückschluß  auf  ihre  Reiz  empfangende  oder  Reiz  aus- 
sendende Wirkungsweise  gestatten.  Es  erscheint  irrelevant,  ob  hier  zwischen 
Faser  und  Zelle  Kontinuität  oder  Kontiguität  bestehe,  ob  ein  Entspringen  oder 
Endigen  oder  Berühren  stattfinde,  wesentlich  ist  die  klinisch-anatomisch 
erwiesene  Natur  der  Faserzüge. 

Das  Putamen  des  Linsenkernes  wird  von  motorischen  und  sensorischen 
Bündeln  durchzogen.  Seine  höchsten  Abschnitte  sind  Durchtrittsgebiete  des 
Stabkranzes  der  Zentralwindungen,  die  basalen  werden  von  dem  Projek- 
tionssystem des  Schläfelappens  durchkreist.  Beide  Züge  konvergieren  nach 
der  inneren  Kapsel,  am  inneren  und  unteren  Linsenkernrande  nach  der 
inneren  Kapsel  zu.  Der  Linsenkern  mag  daher  bei  seiner  Ausschaltung  sowohl 
sensorische  als  motorische  Ausfallssymptome  erscheinen  lassen , es  käme 
eben  auf  die  Höhe  an,  in  welcher  derselbe  von  der  Herderkrankung  er- 
griffen wird.  In  Übereinstimmung  mit  dieser  Anschauung  fand  MlNGAZZlNl 
Herde  im  mittleren  und  unteren  Linsenkern,  welche  symptomlos  verliefen  und 
Liepmann  bringt  neuerdings  (siehe  oben)  einen  Fall  (Ahrendt)  von  Erweichung 
des  linken  mittleren  und  unteren,  sowie  des  rechten  unteren  Linsenkernes  mit 
intakten  äußeren  Grenzen  »bei  guter  Sprache«. 

Es  existieren  also  gewichtige  Bedenken  gegen  die  Auffassung  des  Linsen- 
kernes als  eines  ausschließlich  motorischen  Gebildes  und  selbst,  wenn  es  gelänge, 
durch  anatomische  Tatsachen  die  motorische  Natur  des  Linsenkernes  wahr- 
scheinlich zu  machen,  wäre  der  Zusammenhang  zwischen  seiner  Läsion  und 


den  Störungen  der  Lautbildung  noch  nicht  geklärt.  Denn  wäre  er  ein,  wenn 
auch  nur  gröberes,  Koordinationszentrum  der  Laute,  dann  müßte  Erlöschen 
seiner  Funktion  ebensowohl  Aphasie  zur  Folge  haben,  als  wenn  der  zentrale 
Mechanismus  der  feineren  Zusammenfassung  der  Laute  zu  Worten  zugrunde 
ginge,  da  dessen  Einfluß  auf  die  Ingangsetzung  des  peripheren  Sprachappa- 
rates  durch  Ausfall  der  notwendigen  ersten  Ordnung  unwirksam  wäre.  Man 
müßte  für  die  Anarthrie  etwa  an  eine  leichtere,  partielle  Schädigung  der  Funk- 
tion des  Linsenkernes  denken.  Ein  verwertbar  gesetzmäßiges  Verhalten  kennt 
die  Pathologie  in  dieser  Richtung  jedoch  nicht. 

Aber  auch  aus  anderen  Gründen  steht  das  erwähnte  physiologische  Attribut 
wohl  kaum  dem  Linsenkern  zu.  Die  Hervorbringung  eines  Sprachlautes  ist 
eine  willkürliche  Bewegung,  deren  Gelingen  einem  assoziativen  Akt  zu  danken 
ist,  welcher  sich  von  dem  corticalen  Ort  der  akustisch  wahrgenommenen  Sprach- 
laute  ausgehend  vollziehen  muß.  Die  außerordentliche  Fertigkeit  und  Leichtig- 
keit, mit  welcher  der  Erwachsene  spricht,  läßt  den  Vorgang  der  Erziehung  des 
Gehirns  zur  Sprache  leicht  vergessen,  und  oberflächliches  Denken  mag  leicht 
das  unbewußte  Vorsichgehen  der  Lautproduktion  als  automatisches  Bewegen 
einschätzen  und  zu  einer  Leistung  subcorticaler  Zentren  herabdrücken. 

Die  Lautbildung  ist  demnach  sicher  eine  corticale  Leistung.  Sie  knüpft 
sich  an  die  Belebung  der  Lautvorstellungen,  welche  die  integrierenden  Bestand- 
teile des  kinästhetischen  Wortbildes  sind.  Wenn  dies  eingeräumt  werden  muß, 
bleibt  jedoch  die  Frage  nach  dem  Zustandekommen  der  Anarthrie  bei  Linsen- 
kernaffektionen noch  immer  unbeantwortet. 

Die  ordnende  spezifische  Leistung  der  motorischen  Sprachrinde  ist  die 
Schöpfung  von  Lauten.  Die  Zusammenfassung  derselben  zum  Wortbild  eine 
funktionelle  Assoziation,  welche  von  dem  corticalen  Herde  der  Wortklangbilder 
geleistet  wird.  Die  assoziative  Verknüpfung  besorgen  jene  Leitungsbahnen, 
welche  die  Centra  der  Wortklangbilder  mit  denen  der  kinästhetischen  Sprach- 
bewegungen  verbinden.  Anarthrie  wäre  das  pathologische  Stigma  für  eine 
Erkrankung  der  motorischen  Sprachrinde,  wenn  die  in  derselben  wirkenden 
funktionellen  Assoziationen  der  Hörsphäre  nicht  gleichzeitig  erlöschen  müßten. 

Hält  man  an  dieser  Auffassung  fest,  dann  begreift  sich  leicht,  warum  Herde 
im  Hemisphärenmark,  oberhalb  des  Streifenhügels  Aphasie,  und  nicht  Anarthrie 
zur  Folge  haben.  Bei  diesem  Sitze  der  Läsion  wird  nicht  nur  die  von  der 
Sprachrinde  absteigende  Projektionsleitung  durchbrochen,  sondern  es  werden  auch 
die  mannigfachen  vom  Schläfelappen  in  sagittaler  Richtung  nach  vorn  und  in 
frontalen  Ebenen  aufwärts  ziehenden  Assoziationsbündel  ausgeschaltet.  Hierzu 
kommt  eine  gleichzeitige  Abschnürung  der  Kommissurensysteme  des  Balkens, 
so  daß  der  linken  Klangsphäre  auch  die  letzte  Möglichkeit  genommen  wird, 
indirekt  über  die  rechte  Hemisphäre,  sei  es  über  die  rechte  Schläfe  und  Zentral- 
windung, was  mir  das  Wahrscheinlichere  ist,  sei  es  direkt  quer-schräg  über  die 
rechte  auf  die  linke  motorische  Sprachsphäre  einzuwirken. 

Der  oben  in  anatomischen  Einzelheiten  betrachtete  Fall  Müther  illustriert 
die  Verhältnisse  der  geforderten  Leitungsunterbrechungen  beim  Sitze  der  Läsion 
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oberhalb  des  Streifenhügels.  Es  war  nicht  nur  die  linke  motorische  Sprachbahn 
zerschnitten,  sondern  auch  der  Balken  zwischen  den  Wortklangsphären  beider 
Großhirnhälften  sekundär  degeneriert  und  daher  leitungsunfähig,  so  daß  nicht 
allein  die  mangelhafte  Bahnung  der  rechten  motorischen  Sprachrinde,  sondern 
auch  der  Wegfall  der  anregenden  sensorischen  Impulse  von  links  zutage  treten 
mußte. 

Kehren  wir  zurück  zu  Mills  und  SPlLLERs  letztem  Fall  und  versuchen  wir 
unseren  Befund  im  Lichte  desselben  zu  beurteilen,  dann  können  wir  uns  nur 
mit  folgendem  Schluß  einverstanden  erklären.  Der  ganze  linke  Linsenkern, 
die  ganze  innere  Kapsel  waren  dort  zerstört,  und  doch  bestand  motorische  Aphasie 
nur  zwei  Stunden.  Die  einzige  Erklärung,  die  ich  hier  für  möglich  halte,  ist 
die,  daß  die  korrespondierenden  Rindenpartien  der  rechten  Hemisphäre,  die 
sich  in  diesem  Gehirn  einer  ungewöhnlichen  funktionellen  Höhe  erfreuten, 
den  willkürlichen  Sprechakt  ermöglichten.  Es  lag  dies  aber  im  Gegensatz 
zu  unserem  Fall  wohl  auch  daran,  daß  der  Herd  offenbar  tiefer  saß  und  die 
Kommissurenbündel  zur  linken  Rinde  des  Operculums  unbehelligt  ließ,  wäh- 
rend in  dem  von  mir  studierten  Gehirn  der  betreffende  entartete  Balkenrest 
nur  eine  schmale  Lamelle  zwischen  zwei  Cysten  bildete.  Auf  die  Markhaltig- 
keit  einzelner  Fasern  möchte  ich  kein  Gewicht  legen,  und  sie  nicht  etwa  zu 
einem  Kriterium  funktioneller  Tüchtigkeit  erheben.  Es  ist  aber  erwiesen,  oder 
zum  mindesten  im  hohem  Grade  wahrscheinlich,  daß  nach  kompletter  Unter- 
brechung der  linken  Sprachbahn  die  rechtseitige  die  sprachlichen  Impulse 
herabzuleiten  vermag,  vorausgesetzt,  daß  die  Bahn  vom  linken  Klangbildzentrum 
über  die  linke  motorische  Sprachzone  zu  identischen  Partien  rechterseits  ge- 
wahrt bleibt.  Dies  war  an  dem  Gehirn  unserer  Kranken  nicht  der  Fall  und 
begründete  die  Aphasie. 

Von  den  gewonnenen  Gesichtspunkten  aus  dürfen  wir  hoffen,  eine  Antwort 
auf  die  Frage  zu  finden,  wie  Erkrankung  des  linken  Linsenkernes  Anarthrie 
nicht  Aphasie  hervorzurufen  vermag.  Es  ist  klar,  daß,  wenn  die  Bahn  vom 
corticalen  Ort  der  Lautbildung  leitungsunfähig  geworden  ist,  keine  Laute  mehr 
hervorgebracht  werden  können,  die  Sprachversuche  gleichen  dann  einem  un- 
artikulierten rhythmischen  Brummen.  Bekanntlich  figuriert  diese  Anarthrie  in 
des  Wortes  wahrster  Bedeutung,  nicht  in  der  Symptomatologie  linkseitiger 
Linsenkernafifektionen,  sondern  nur  graduell  verschiedene  Behinderungen,  nicht 
gänzliche  Aufhebung  der  Lautbildung.  Diese  letztere  schwere  Form  gehört 
in  das  klassische  Bild  der  Pseudobulbärparalyse  bei  doppelseitig  symmetrisch 
situierter  Linsenkernerkrankung  oder  erscheint  als  ein  Symptom  der  progressiven 
Paralyse,  wenn  eine  diffuse  Rindenatrophie  die  beiden  motorischen  Sprachzonen 
in  ihren  Funktionen  schwer  geschädigt  hat.  Ich  halte  daher  die  Anarthrie  bei 
linkseitiger  Linsenkernaffektion,  oder  richtiger  Dysarthrie,  für  eine  Rindenataxie, 
welche  auf  der  mangelhaften  Bahnung  der  rechten  nach  abwärts 
noch  wirksamen  motorischen  Sprachrinde  beruht.  Diese  Unbeholfen- 
heit  in  der  Lautbildung  tritt  sehr  prägnant  in  einer  Rückbildungsphase  der 
motorischen  Aphasie,  in  welcher  die  Erziehung  des  motorischen  Sprachgebietes 


53 


des  rechten  Großhirns  vor  unsern  Augen  gleichsam  vorsichgeht,  entgegen. 
Statt  Dysarthrie  tritt  aber  Aphasie  zutage,  wenn  das  Wortklangbildzentrum 
der  linken,  auf  die  motorische  Sprachregion  der  rechten  Hemisphäre  nicht 
mehr  einzuwirken  vermag  und  das  rechte  Wortklangbildzentrum  noch  nicht 
stellvertretend  geworden  ist.  Es  ist  noch  hinzuzufügen,  daß  die  Kommissur 
fiir  die  Querwindungen  und  die  mittleren  Teile  der  ersten  Schläfenwin- 
dungen,  welche  das  meiste  Anrecht  auf  Geltung  als  Rindenzentrum  der  Wort- 
klangbilder haben,  hart  neben  den  Balkenfasern  zwischen  den  beiden  motori- 
schen Sprachsphären  oder  sogar  mit  jenen  verflochten  hinziehen  und  daher 
eine  Ausschaltung  der  motorischen  und  sensorischen  Sprachregionen , eine 
gleichzeitige  Trennung  beider  Hemisphären,  häufig  erfolgen  mag. 


Pierre  Maries  Lehre. 

Im  vorigen  Jahre  erschien  aus  der  Feder  Pierre  Maries  eine  Reihe  von  Essays, 
in  denen  dieser  Forscher  vornehmlich  der  herrschenden  Lehre  von  der  Lokalisa- 
tion der  motorischen  Aphasie  entgegentrat.  Er  begründete  die  Unhaltbarkeit  der- 
selben einerseits  dadurch,  daß  der  Schöpfer  derselben,  Broca,  von  Beobach- 
tungen ausgegangen  war,  welche  ihn  zu  seinen  Schlußfolgerungen  keineswegs 
berechtigten.  Die  beiden  berühmt  gewordenen  Fälle  Leborgne  und  Le  Long 
seien,  kritisch  betrachtet,  für  Lokalisationszwecke  unbrauchbar.  In  dem  einen 
finde  sich  eine  sehr  umfangreiche  Malacie,  welche,  außer  der  dritten  Stirnwin- 
dung, Hemisphärenanteile  zerstörte,  denen  für  das  Symptom  der  motorischen 
Aphasie  eine  viel  wichtigere  Bedeutung  zukomme.  In  dem  anderen  beein- 
trächtige die  fortgeschrittene  Atrophie  des  Gehirns,  welche  sich  klinisch  in 
einem  weitgediehenen  Altersschwachsinn  kundgab,  die  Erscheinung  der  Sprach- 
störung, und  der  Defekt  in  der  linken  dritten  Stirnwindung  sei,  wie  Broca 
selbst  bemerkte,  nicht  das  Resultat  einer  umschriebenen  ischämischen  Erweichung 
gewesen. 

Andererseits  sei  die  Zahl  der  Fälle,  in  denen  sich  nach  Erkrankung  der 
linken  dritten  Frontal  Windung  keine  Aphasie  gezeigt,  eine  sehr  erhebliche,  und 
endlich  sei  diese  Sprachstörung  auch  bei  Intaktheit  der  fraglichen  Rindenstelle 
und  bei  Läsionen  anderer  Gehirngegenden  beobachtet  worden. 

Daher  sah  sich  PiERRE  Marie  veranlaßt,  auf  Grund  eines  reichen,  selbst 
beobachteten  kasuistischen  Materials  einen  neuen  Mechanismus  zur  Erklärung 
des  Zustandekommens  der  motorischen  Aphasie  darzulegen.  Er  gelangte,  die 
Tatsachen  erwägend,  zu  der  Überzeugung,  die  Aphasie  BROCAs,  — ein  mit 
der  corticalen  motorischen  Aphasie  Wernickes  synonymer  Ausdruck  — sei 
die  Folge  einer  gleichzeitigen  Erkrankung  der  linken  ersten  Schläfewindung 
und  einer  solchen  des  linken  Linsenkernes.  Wird  dieser  letztere  allein  affiziert, 
dann  nimmt  die  Sprachstörung  die  Form  der  Anarthrie  an.  Aber  nicht  nur 
der  Linsenkern,  auch  seine  Umgebung  kann  bei  ihrer  Erkrankung  Behinderungen 
der  Lautmechanik  erzeugen.  Marie  grenzt  die  Zone  lenticulaire  vorne  und 
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hinten  mit  zwei  Linien  ab,  welche  von  der  vorderen  und  hinteren  Inselspitze 
ausgehen  und  nach  innen  verlaufen1 2). 

Diese  Anschauung  lieh  dem  Linsenkern  wieder  eine  motorische  Bedeutung, 
die  ihm  ursprünglich  zugesprochen  wurde.  Sie  machte  ihn  zu  einem  Zentrum 
der  Lautbildung,  womit  sich  MlNGAZZlNl  *)  in  Hinblick  auf  neuere  Befunde  ein- 
verstanden erklärt. 

Ein  solcher  Versuch,  den  ursächlichen  Faktor  der  motorischen  Aphasie  in 
zwei  Komponenten  zu  zerlegen,  entsprang  der  richtigen  Erkenntnis,  daß  die 
motorische  Aphasie  nicht,  wie  sie  Broca  definierte,  nur  eine  Einbuße  des 
Gedächtnisses  zu  artikulieren,  sondern  auch  ein  Vergessen,  die  einzelnen  Laute 
zum  Wortbild  zusammenzufassen  bedeute.  Maries  These  entbehrt  jedoch  nicht 
einer  gewissen  Willkür,  da  er  der  Aphasie  Brocas  Attribute  zuschrieb,  die 
ihr,  wie  LlEPMANN  3)  dies  für  die  angebliche  Worttaubheit  motorisch  Aphasischer 
mit  Recht  bemerkte,  nicht  zukämen.  Brocas  Aphasie  geht  nach  Pierre  Marie 
mit  Worttaubheit  und  Wortblindheit  einher.  Er  setzt  damit  voraus,  daß,  wenn 
das  kinästhetische  Wortbild  verloren  gehe,  auch  das  Wortklangbild  und  das 
optische  Wortbild,  dem  Gesetz  der  inneren  Sprache  zufolge,  gleichfalls  uner- 
regbar werden  müsse.  Von  ähnlichen  Ideen  geleitet,  konstruierte  ja  auch 
Wernicke  sein  Krankheitsbild  der  corticalen  motorischen  Aphasie,  in  welchem 
der  Verlust  des  kinästhetischen  Wortbildes  Alexie  und  Agraphie  ohne  persis- 
tierende Worttaubheit  zur  Folge  haben  mußte. 

Die  klinisch-anatomische  Erfahrung  hat  die  Aufstellung  der  corticalen  Form 
der  motorischen  Aphasie:  Wortstummheit  infolge  einer  motorischen  Gedächtnis- 
störung mit  Wortblindheit  und  Agraphie  keineswegs  durch  bestätigende  Belege 
gerechtfertigt.  Im  Gegenteil  fanden  sich  meistenteils  bei  Zerstörung  der 
BROCAschen  Region,  wohin  die  kinästhetischen  Erinnerungsbilder  der  Worte 
lokalisiert  wurden,  reine  Wortstummheit;  Worttaubheit,  Wortblindheit,  Agraphie 
hingegen  traten  als  mehr  minder  bald  abklingende  transitorische  Begleit- 
symptome auf. 

Aus  dieser  Erfahrungstatsache  durfte  man  nun  schließen,  entweder  berge 
der  hintere  Abschnitt  der  dritten  Stirnwindung  kein  Bewegungsgedächtnis  der 
Sprache  — so  schloß  PlERRE  Marie  — oder  (und  diese  Möglichkeit  blieb 
unberücksichtigt)  ist  das  Abhängigkeitsverh ältnis  der  akustischen  und 
optischen  Wortbilder  von  den  kinästhetischen  derart,  daß  nach 
dem  Untergang  des  materiellen  Substrates  letzterer,  die  ersteren 
nicht  dauernd  unerregbar  u nd  funktionsuntüchtig  würden.  Da  keine 
andere  Rindengegend  bei  ihrer  Läsion  für  sich  den  von  Marie  postulierten 


1)  Pierre  Marie  erklärte  in  der  Soci£td  de  Neurologie  de  Paris,  Seance  du  9 juillet  1908, 
daß  auch  die  Rinde  der  unteren  Zentralwindung  von  den  Grenzen  des  Linsenkernvierecks  ein- 
gefaßt werde.  Außer  di°ser  befinden  sich  also  in  denselben  die  Insel,  die  äußerste,  die  äußere 
Kapsel,  der  Linsen-  und  Schweifkem,  der  vordere  und  hintere  Schenkel  der  inneren  Kapsel,  der 
Thalamus. 

2)  Mingazzini,  Les  aphasies  de  Conduction.  L’Encephale  1908. 

3)  Liepmann,  Neurologisches  Zentralblatt  1908. 


55 


Symptomenkomplex  hervorbringt,  müssen  wir  uns  der  letzteren  Annahme 
zuneigen,  sofern  wir  nicht  von  jeder  corticalen  Lokalisation  der  Erinnerungs- 
bilder absehen. 

Ferner  schließt  das  viereckige  Terrain,  welches  Marie  die  Linsenkernzone 
nennt,  die  ganze  innere  Kapsel,  mithin  jedenfalls  die  motorische  Sprachbahn  ein. 
Dieselbe  braucht  aber  nicht  aus  dem  Linsenkern  zu  entspringen,  denn  selbst 
wenn  sie  nur  über  dessen  obere  Kante  durch  die  innere  Kapsel  herabsteigt, 
wird  sie  bei  Läsionen  dieser  Gegend  in  der  Regel  in  Mitleidenschaft  gezogen. 
Es  erhellt  ohne  weiteres,  daß,  wenn  man  das  kinästhetische  Wortbild  in  die  Rinde 
der  Region  Brocas  und  die  Wortklangbilder  in  den  hinteren  Rindenabschnitt 
der  ersten  Schläfewindung  lokalisiert,  eine  Zerstörung  dieser  und  eine  Unter- 
brechung der  Projektionsleitung,  welche  von  jener  herabführt,  Wortstummheit 
mit  Worttaubheit  wird  zur  Folge  haben  müssen.  Andererseits  wird  bei  alleiniger 
Erkrankung  der  Linsenkernzone,  so  lange  der  Balken  zwischen  den  frontalen 
motorischen  sowie  zwischen  den  temporalen  akustischen  Sprachzonen  intakt 
bleibt,  der  Einfluß  der  Wortklangbilder  von  links  auf  das  rechte  kinästhetische 
Sprachzentrum  und  von  hier  nach  abwärts  durch  die  rechte  motorische  Sprach- 
bahn noch  möglich  sein.  Da  es  sich  jedoch  hier  um  nicht  ausgeschliffene 
Bahnen  und  Zentren  handelt,  werden  unverkennbare  Schwierigkeiten  in  der 
Artikulation  in  der  Form  der  Anarthrie  zutage  treten  müssen. 

Die  beiden  Fälle  Souques  und  Rioutord  von  MoUTlER1 2),  in  denen  die 
dritte  linke  Stirnwindung  und  der  vordere  Sehhügelstiel,  in  welcher  die 
Projektionsstrahlung  jener  vermutet  wird,  vollständig  intakt  waren  — be- 
weisen nichts,  wenn  man  die  motorische  Sprachbahn,  wie  wir,  mit  jenen 
Faserzügen  identifiziert,  welche  von  der  Rinde  der  zentralen  Projektion  der 
Lippen,  der  Zunge,  des  Kehlkopfes  hinabgelangen.  Diese  verlaufen  nämlich 
über  und  teilweise  durch  die  obere  Linsenkernkante,  welche  Gegend  beide 
Male  durch  den  primären  Herd  vernichtet  sein  mußte. 

Wenn  Pierre  Marie  weiter  die  sogenannten  negativen  Fälle  von  Zerstörung 
der  linken  dritten  Stirnwindung  ohne  motorische  Aphasie  ins  Feld  führt,  so 
kann  man  ihm  wieder  solche  von  kompletten  Destruktionen  des  linken  Linsen- 
kerns 3)  ohne  Aphasie  entgegenhalten. 

Abgesehen  davon,  daß  pathologisch-anatomische  und  anatomisch-entwick- 
lungsgeschichtliche Untersuchungen  den  Linsenkern,  wie  oben  auseinandergesetzt, 
nicht  zu  einem  motorischen  Ganglion  stempeln,  so  halten  wir  seine  koordinierende 
sprachliche  Funktion  ebensowenig  für  wahrscheinlich  aus  physiologischen  Gründen. 
Die  Sprechbewegungen  sind  Akte  der  willkürlichen  Innervation  der  Lippen,  der 
Zunge,  des  Kehlkopfes,  und  es  erscheint  künstlich,  gerade  die  Lautbildung,  welche 
die  feinste  Abstufung  und  Ordnung  der  Bewegungsimpulse  für  diese  Organe 
erheischt,  der  Leistungsfähigkeit  subcorticaler  Zentren  zuzumuten. 


1)  Moutier,  L’aphasie  de  Broca.  Paris  1908. 

2)  Mills  und  Spiller,  Journal  of  Nerv,  and  Ment.  Dis.  Aug.  u.  Sept.  haben  einen  solchen 

Fall  mitgeteilt,  siehe  Case  10. 
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So  lange  beweiskräftigere  Fakta  für  die  Theorie  Maries  von  der  funktio- 
nellen Natur  des  Linsenkernes  als  eines  Artikulationszentrums  der  Sprache 
ausstehen,  können  wir  dieselben  noch  nicht  ohne  Vorbehalt  akzeptieren. 


Corticale  Lokalisation, 

a.  Erste  Orientierung. 

Wer  auf  der  Großhirnoberfläche  eine  Lokalisation  nach  Funktionen  vor- 
nehmen will,  muß  sich  klar  machen,  was  er  lokalisieren  will  und  was  er  loka- 
lisieren darf.  Es  muß  hier  im  Hinblick  auf  die  jüngsten  Auslassungen 
v.  Monakows1)  auf  prinzipielle  Voraussetzungen  eingegangen  werden. 

Unser  Bewußtsein  entspricht  einer  Summe  von  Vorstellungen.  Ein  Bewußt- 
sein ohne  Vorstellungen,  wenn  auch  nur  eines  Sinnesgebietes,  ist  undenkbar. 
Das  Bewußtwerden  ist  ein  Wiederbeleben  latenter  Vorstellungen.  Das  sind 
Axiome  unserer  täglichen  inneren  Erfahrung,  und  ob  man  dieselben  als 
psychologische  oder  physiologische  Wahrheiten  ansprechen  will,  Geschmack- 
sache. Die  Richtigkeit  derselben  anzweifeln,  hieße  jedes  natürliche  Denken 
auf  den  Kopf  stellen,  jede  menschliche  Forscherkraft  in  Frage  stellen. 

Daß  die  Klarheit  des  menschlichen  Bewußtseins  eine  Leistung  der  Groß- 
hirnlappen sei,  haben  übereinstimmende  Ergebnisse  der  experimentellen  Phy- 
siologen und  klinischen  Pathologen  bewiesen.  Ebenso  sicher  und  allgemein 
anerkannt  dürfte  die  führende  Rolle  der  Hirnrinde  in  dieser  Hemisphären- 
leistung sein. 

Unser  geistiges  Dasein  ist  abhängig  von  der  Anwesenheit  und  Wiederbeleb- 
barkeit  von  Gedächtnisspuren,  und  diese  haben  wir  allen  Grund  in  die  Hirn- 
rinde zu  verlegen. 

Was  ist  aber  Gedächtnis?  Wenn  uns  auch  ein  Einblick  in  die  physikalisch- 
chemischen Veränderungen  der  Gewebe,  welche  als  die  letzten  sinnlich  faßbaren 
Grundlagen  der  Erinnerung  noch  heute  fehlen  und  wohl  stets  verschlossen  bleiben 
werden,  so  tritt  uns  doch  das  Gedächtnis  als  eine  Eigenschaft  der  tierischen  Ge- 
webe entgegen,  auf  identische  Reize  der  Außenwelt  in  der  Zeitfolge  verschieden 
zu  reagieren.  Eine  gewisse  Intensität  und  Häufigkeit  der  Erregungen  sind  die 
Vorbedingungen  für  die  leichtere  Ansprechbarkeit  der  stets  getroffenen  Angriffs- 
punkte. VERWORN  hat  in  geistvoller  Weise  auf  die  morphologischen  Folgen 
wiederholter  funktioneller  Inanspruchnahme  hingedeutet  und  von  einer  cellular- 
physiologischen Grundlage  des  Gedächtnisses  gesprochen.  Wie  das  periphere 
Glied  an  Umfang  wächst,  wenn  es  der  tägliche  Gebrauch  zu  derselben  Ver- 
richtung bestimmt,  so  gewinnt  an  Umfang  das  zentrale  Nervengewebe,  welches 


i)  v.  Monakow,  Ergebnisse  der  Physiologie,  v.  Ascher  u.  Spiro,  1908. 
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ein  und  derselben  Leistung  obliegt.  Es  drängt  sich  dem  Augenschein  eine 
Vermehrung  und  Vergrößerung  der  einzelnen  elementaren  Bestandteile  auf. 
Funktion  und  morphologische  Masse  stehen  also  in  einem  geraden  Verhältnis. 
Aus  einer  kräftigeren  Anlage  ist  der  Rückschluß  auf  gesteigerte  Funktion,  auf 
Gedächtnis  erlaubt. 

Das  Phänomen  des  Gedächtnisses  und  der  Sinneseindruck,  von  welchem 
sich  jener  herleitet,  stehen  in  keiner  entfernteren  Beziehung  zueinander  als  die 
Wirkung  zur  Ursache.  Optische  Phantasie  bei  einem  Blindgeborenen  ist  schlecht- 
weg undenkbar. 

Wenn  also  sicher  die  Hirnrinde  das  Sinnesgedächtnis  einschließt,  so  kann 
es  weiter  fraglich  sein,  ob  die  gesamte  Hirnrinde  an  jedem  beliebigen  Orte 
ihrer  flächenhaften  Gestaltung  jedes  Sinnengedächtnis  zu  produzieren  imstande 
sei,  oder  ob  es  corticale  Gedächtnisbezirke  für  jeden  einzelnen  Sinn  gebe. 
Tierexperiment  und  menschliche  Gehirnpathologie  haben  in  letzterem  Sinne 
entschieden.  Strittig  waren  nur  die  Grenzen,  welche  diesen  Rindenabschnitten 
zuerkannt  werden  durften. 

Das  Verdienst,  eine  Klärung  in  dieser  Frage  herbeigeführt  zu  haben,  gebührt 
Flechsig,  welcher  auf  das  Voraneilen  in  der  Markscheidenentwickelung  be- 
stimmter Hemisphärenanteile  hinwies,  die  frühreifen  Systeme  aufgezeigt  und 
als  die  zentralen  Fortsetzungen  der  Sinnesnerven  angesprochen  hat,  deren 
corticale  Endigungsgebiete  er  als  »Sinneszentren«  bezeichnete.  Aber  auch  am 
ausgewachsenen  Gehirn  sind  diese  Sinnesleitungen  als  kompakte  Bündel  her- 
vorgehoben und  die  Rindenfelder,  welche  mit  diesen  in  augenscheinlicher  Ver- 
bindung stehen,  von  der  Natur  scharf  hervorgehoben.  Von  jedem  Detail  ab- 
gesehen, zeichnet  sich  der  Rindenbau  dieser  Sinneszentren  durch  einen  hyper- 
trophischen Charakter  aus.  Die  Breite  dieser  Rindenbezirke  ist  eine  ansehn- 
lichere als  diejenige  ihrer  Umgebung.  Ihre  elementaren  Bestandteile,  Zellen 
und  Fasern  sind  kräftiger  angelegt  und  verleugnen  den  Anschein  tangentialer 
Schichtung. 

Wenn  der  anatomische  Nachweis  heute  als  gelungen  zu  betrachten  ist,  daß 
die  Sinneszentren  Flechsigs  wirklich  mit  den  peripheren  Sinnesorganen  Zu- 
sammenhängen und  wirklich  deren  zentralstes  Ende  darstellen  — ob  nur  teil- 
weise oder  im  ganzen  Umfange,  bleibe  hier  unerörtert  — , dann  ist  es  an  der 
Zeit,  sich  über  die  mögliche  Funktion  dieser  Rindenabschnitte  klar  zu  werden. 

Die  corticalen  Sinneszentren  Flechsigs  besitzen  den  Grundcharakter  der 
gesamten  Hirnrinde,  welcher  hinter  den  Eigentümlichkeiten  dieses  Aufbaues  zu 
durchblicken  ist.  Sie  sind  zweifellos  in  gewissem  Sinne  autonome  Assoziations- 
organe, soweit  sie  sich  auf  die  Zusammenfassung  elementarer  Reize  eines  ein- 
zigen Sinnes  erstrecken.  V.  Monakow  fand  die  corticale  Sehsphäre  eines 
Erblindeten  nicht  wesentlich  anders  als  die  eines  Sehenden.  Er  schloß  aus 
diesem  Befunde  ganz  richtig,  daß  sich  in  der  Sehrinde  höhere  assoziative,  sog. 
psychische  Funktionen  abspielen  müßten.  Was  V.  Monakow  hier  richtig  gefolgert, 
sind  Vorgänge,  welche  aus  dem  Assoziationsmechanismus  eines  Rindengebietes 
ohne  weiteres  verständlich  sind:  die  Bildung  von  Vorstellungen  und  Schlüssen. 
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Das  Bewußtwerden  der  Identität  zweier  Sinneseindrücke  ist,  analog  den  Reizen 
am  peripheren  Aufnahmeorgan,  welche  jedesmal  nur  an  bestimmten  Elementen 
angreifen,  durch  eine  stets  wiederkehrende  identische  Auswahl  gereizter  Rinden- 
körper deutbar,  v.  Monakows  Patient  hatte  eben  ein  optisches  Gedächtnis, 
und  dies  war  die  Ursache  für  das  normale,  morphologische  Verhalten  der 
normal  funktionierenden  Rindenstruktur  auch  nach  Abschluß  äußerer  Reize. 

Fordert  das  anatomische  Bild  der  Sinnessphären  geradezu  heraus,  dieselben 
für  die  Zentralorgane  des  menschlichen  Sinnengedächtnisses  zu  erklären,  so 
sprechen  hierfür  in  zweiter  Linie  die  Momente  der  direkten  Reizübertragung 
und  der  elektronegativen  Schwankung.  Wir  haben  das  Sinnengedächtnis  als 
eine  auf  häufige  und  intensive  Reizeinwirkung  sich  herausbildende  Reaktion  des 
zentralen  Nervensystems  definiert.  Es  ist  nun  unbestreitbar,  daß  jene  Rinden- 
zonen, welchen  die  Erregungen  der  Peripherie  von  den  subcorticalen  Ganglien 
direkt  und  zuerst  zugeleitet  werden,  die  größte  Intensität  peripherer  Sinnes- 
eindrücke erfahren  werden.  Jede  Fortleitung  an  eine  andere  Rindenstelle  wird 
infolge  der  Widerstände,  von  denen  das  eingeschaltete  Rindengrau  einen  sehr 
beträchtlichen  abgibt,  eine  Verminderung  der  Reizintensität  zur  Folge  haben 
müssen.  Für  die  Hemmungen,  welche  sich  der  Fortleitung  einer  Erregung 
zwischen  zwei  Stellen  der  Hirnrinde  entgegenstellen,  zeugen  die  Untersuchungen 
der  elektronegativen  Schwankung,  in  welcher  eine  Ausbreitung  der  elektri- 
schen Stromeswirkung  über  die  Sinnessphären  hinaus  vermißt  wurde.  Als 
wichtigstes  Argument  sprechen  für  die  hier  vorgetragene  Anschauung  jedoch 
gewisse  Erscheinungen  der  menschlichen  Gehirnpathologie,  welche  nicht  anders 
denn  als  Störungen  oder  Ausfälle  des  Sinnengedächtnisses  angesehen  werden 
müssen.  In  einem  späteren  Kapitel  werden  wir  auf  diese  Belege  zurückkommen. 

Beziehungen  des  Stirnlappens  zur  Funktion  der  Sprache  sind  schon,  wie 
Pierre  Marie  mit  historischer  Treue  in  Erinnerung  brachte,  von  Galt,  an- 
genommen worden. 

Allerdings  verfiel  dieser  tiefsinnige  Forscher  auf  ein  Läppchen  der  orbitalen 
Fläche,  welche  nach  unserem  heutigen  Wissen  nicht  das  mindeste  mit  der 
Sprache  zu  tun  hat. 

Bouillaud  lokalisierte  viel  unbestimmter  ein  Gedächtnis  der  Bewegungen 
des  gesprochenen  Wortes  in  die  Stimlappen. 

Erst  Broca1)  war  es  geglückt,  in  das  Wesen  der  Amnesia  verbalis  kin- 
aesthetica  ganz  einzudringen.  Die  Rinde  jener  Windungen,  deren  Untergang 
Aphemie  zur  Folge  hätte,  sei  die  Trägerin  eines  bestimmten  Gedächtnisses, 
welches  befähige,  die  für  die  artikulierte  Sprache  notwendigen  Bewegungen 
auszulösen.  Broca  hat  ganz  richtig  erkannt,  daß  der  Aphasische  deshalb  nicht 
imstande  sei,  die  Reihe  geordneter  Bewegungen,  welche  der  gesuchten  Silbe 
entsprechen,  auszuführen,  weil  er  die  Erinnerung  an  den  Vorgang,  die  Worte 


i)  Broca,  Sur  le  siege  de  la  facultg  du  langage  articulA  Bull.  Soc.  An.  1861,  p.  330  . . 

. . . « une  espece  de  memoire  de  coordonner  les  mouvements  propres  au  langage  arti- 


cul6  ». 
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zu  artikulieren,  verloren  hatte.  Mit  anderen  Worten  hat  Broca  ausgesprochen, 
was  wir  auch  heute  auf  Grund  unseres  klinischen  Wissens  bestätigen  können, 
daß  jener  Örtlichkeit  des  Großhirns,  deren  Zerstörung  beiderseits  zu  dauernder 
Wortstummheit  erfahrungsgemäß  führt,  die  Lautbildung,  die  Hervor- 
bringung der  elementaren  Bestandteile  des  Wortes  als  seiner  eigensten 
Funktion  zugeschrieben  werden  muß,  wenn  auch  wir  diese  Örtlichkeit  mit  der 
von  Broca  angesprochenen  nicht  mehr  identifizieren  können. 

Obwohl  mit  dieser  Erklärung  der  Nagel  auf  den  Kopf  getroffen  war,  konnte 
dieselbe  nicht  ganz  befriedigen,  weil  man  sah,  daß  die  Kranken,  denen  die 
fragliche  Gehirnpartie  durch  einen  Destruktionsprozeß  entrissen  war,  nicht  nur 
Artikulationsstörungen  zeigten,  sondern  überhaupt  kein  einziges  Wort  zu  pro- 
duzieren imstande  waren.  Es  ist  nun  allerdings  einleuchtend,  daß,  wenn  kein 
einziger  Laut  mehr  hervorgebracht  werden  kann,  auch  das  Wort,  welches  aus 
Lauten  besteht,  nicht  mehr  erzeugt  werden  kann.  Der  Wortstumme  macht 
aber  häufig  auch  gar  keinen  Versuch,  ein  Wort  auszusprechen.  Es  fehlt  an 
den  Impulsen,  das  Wort  auszusprechen.  Der  Kranke  spricht  nicht,  ohne  zu 
artikulieren,  sondern  er  spricht  überhaupt  nicht.  Dabei  ist  oft  das  Bewegungs- 
spiel der  Zunge  und  Lippen  im  ganzen  Umfange  gewahrt,  oft  weder  Lähmung 
noch  Ataxie  nachweisbar. 

Hier  konnte  Trousseau  ansetzen  und  seinen  Hörern  ad  oculos  demon- 
strieren, wie  sehr  Brocas  Anschauung  von  dem  Sitze  der  Fähigkeit,  zu  arti- 
kulieren, mit  klinischen  Bildern  in  Widerspruch  stünde.  Dieser  Forscher  hatte 
die  richtige  Empfindung,  daß  hinter  dem  Verluste  der  Lautbildung  noch  ein 
entfernterer  Gedächtnisdefekt,  über  den  er  sich  nicht  klar  war,  verborgen  sein 
müsse.  Die  Zusammenfassung  der  Laute  zum  Worte  erschien  ihm  als  eine 
geistige  Leistung,  das  Unvermögen  zu  derselben  als  eine  Einbuße  des  Intellekts. 
Da  aber  der  Intellekt  nur  als  eine  Funktion  des  gesamten  Großhirns  gedacht 
werden  könne,  war  das  Lokalisationsprinzip  neuerdings  ins  Schwanken  gebracht. 

Es  ist  bemerkenswert,  daß  Pierre  Marie  bei  seinem  Angriff  auf  die  Loka- 
lisationslehre BROCAs  nun  ähnliche  Einwände  erhebt  und  für  das  Zustande- 
kommen der  Aphasie  die  Schädigung  eines  Rindengebietes  für  notwendig 
erklärt,  welches  ihm  für  den  Intellekt  von  größter  Bedeutung  erscheint. 

Zwischen  diesen  weit  auseinanderliegenden  Epochen  der  Aphasiefrage  fiel 
WERNiCKEs  Entdeckung  der  sensorischen  Aphasie. 

Es  war  damit  dargetan  und  fand  auch  späterhin  allenthalben  Bestätigung, 
daß  Sprachstörung,  nicht  nur  auf  Erkrankung  der  BROCAschen  Zone,  sondern 
auch  auf  einer  des  hinteren  Anteils  der  linken  ersten  Schläfewindung  beruhen 
könne. 

Wernicke  erklärte  auch  diese  Aphasieform  und  begründete  sie  durch 
den  Verlust  der  Wortklangbilder.  Da  es  sich  später  herausgestellt  hat,  daß  die 
hintere  Hälfte  der  ersten  Schläfewindung  sicher  mit  dem  Nervus  cochlearis 
in  Verbindung  steht,  so  konnte  seine  Theorie  auch  anatomisch  gesichert  gelten. 

Es  war  durch  Wernickes  Lehre  ein  Zusammenhang  aufgedeckt  worden, 
welcher  bisher  unbekannt  war,  das  funktionelle  Abhängigkeitsverhältnis  des 
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kinästhetischen  vom  akustischen  Sprachzentrum.  Dasselbe  bildet  sich  von  der 
Erlernung  der  Sprache  an  und  wird  endlich  so  fest,  daß  das  willkürlich  aus- 
gesprochene Wort,  als  Klangbild  vorschweben  muß,  ehe  der  Lautakkord 
angeschlagen  wird,  welcher  die  Sprachmuskulatur  in  Bewegung  setzt.  Während 
das  Wortklangbild  seinen  Entstehungs-  und  Wiederbelebungsmechanismus  in 
der  Hirnrinde  selbst  besitzt,  geschieht  die  Vereinigung  der  Lautvorstellungen 
zum  kinästhetischen  Wortbild  zwischen  der  akustischen  und  motorischen 
Sprachzone  mit  Hilfe  der  zwischen  beiden  ausgespannten,  subcorticalen  Asso- 
ziationsbündel. Die  zusammenfassende  Erregung  wird  aus  dem  Schläfelappen 
in  die  motorische  Sprachsphäre  hineingetragen. 

Der  innere  Aufbau  der  motorischen  Sprachrinde  legt  eine  mindere  Befähigung 
zusammenfassender  Leistung  nahe.  Sie  ist  reich  an  größeren  Elementen,  deren 
Fortsätze  markwärts  streben,  eine  dürftige  Entfaltung  jener  rundlichen  Körper 
aufweisend,  denen  wir  eine  innigere  Beziehung  zu  den  tangentialen  Markfäserchen 
imputieren  dürfen,  welche  auch  nach  vollkommenem  Markscheidenverlust  durch 
sekundäre  Degeneration  der  aus  dem  Hemisphärenmantel  einströmenden 
Faserzüge  unverändert  ihr  Markscheidenkleid  bewahren.  Dieselben  bilden  in 
der  Hirnrinde,  in  dichterer  Ordnung,  eine  Lage,  Meynerts  vierte  Rindenschicht. 
Die  corticale  Hörsphäre  ist  von  ihnen  übervölkert,  so  daß  jede  Schichten- 
bildung zurücktritt.  Die  Sehrinde  drängt  ihren  Reichtum  vor  das  unbewaffnete 
Auge,  indem  die  ihre  dreifache  Schichtenbildung  dort  begleitenden  Markleistchen 
zu  einem  Streifen  verschmelzen.  Nur  in  der  motorischen  Rinde  treten  diese 
kleinen  rundlichen  Formationen  mit  großem  bläschenförmigem  Kern  und  gleich- 
zeitig jener  tangentiale  intracorticale  Markfaserreichtum  zurück.  Aus  diesen 
anatomischen  Bildungen  leuchtet  die  Festigkeit  des  akustischen  und  optischen 
Wortbildes  hervor. 

Die  kinästhetische  Sprach-  und  Schreibzone  ist  nach  Anlage  und  Verbindung 
der  in  ihr  enthaltenen  Zellen  vielleicht  unfähig,  ein  Wortgedächtnis  zu  produ- 
zieren. Dieses  ist  an  die  corticale  Hör-  und  Sehsphäre  gebunden  und  faßt 
durch  subcorticale  Assoziationen  in  der  kinästhetischen  Sprachzone  die  Laut- 
vorstellungen zu  dem  kinästhetischen  Wortbilde  zusammen.  Dies  bezeugen  — 
wie  unten  angeführt  werden  soll  — klinische  Symptome,  welche  auf  direkte 
funktionelle  Konnexe  zwischen  den  geforderten  Rindenstellen  entschieden  hin- 
weisen. 

Wenn  ich  die  motorische  Aphasie  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  genannt 
habe,  setzte  ich  mich  dem  Verdacht  aus,  als  proklamiere  ich  das  kinästhetische 
Wortbild  als  die  spezifische  Rindenfunktion  der  motorischen  Sprech-  und 
Schreibsphäre.  Dasselbe  ist  in  Wahrheit  die  gemeinsame  Funktion  einer  der 
beiden  Sinnesrinden,  (Hör-  oder  Sehrinde)  und  der  betreffenden,  kinästhetischen 
Rindenzentren.  Es  ist  aber  insofern  berechtigt  von  einer  Amnesia  verbalis 
kinaesthetica  zu  sprechen,  als  die  Zerstörung  der  Gedächtnisstätten  der  Sprech- 
und  Schreibbewegungen,  begreiflicher  Weise  auch  ein  Schwinden  des  kinästhe- 
tischen Wortbildes  zur  Folge  haben  muß. 

Der  Einfluß  der  W ortklangbiider  ist  jene  fremde  Komponente,  auf  welche  T ROUS- 
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SEAUund  PiERRE  Marie  im  Symptomenbild  der  Aphasie  Brocas  so  großen  Nach- 
druck legten.  Letzterer  postuliert  in  vielleicht  etwas  zu  hochgespannter  Wür- 
digung ihrer  Tragweite  sogar  die  Vernichtung  des  materiellen  Substrates  der 
Wortklangbilder  als  eine  notwendige  Vorbedingung  für  das  Zustandekommen 
der  Aphasie  Brocas. 

In  dem  allgemeinen  Begriff  Intellekt  sind  Regsamkeit  und  Äußerungen  eines 
Vorstellungslebens  zusammengefaßt.  Ein  konzentrierender  Faktor  desselben 
sind  die  Wortvorstellungen  und  vor  allem  die  Wortklangbilder.  PiERRE  Marie 
erblickt  daher  in  der  corticalen  Sphäre  der  Wortklangbilder  einen  Knotenpunkt 
von  Funktionen  höherer  psychischer  Dignität. 

Da  wir  berechtigt  zu  sein  glauben,  die  Vorstellungen  der  Lautbildung  und 
Schreibbewegung  in  der  Hirnrinde  zu  lokalisieren,  so  tritt  die  nächste  Frage 
an  uns  heran,  wohin  sind  diese  Zonen  zu  verlegen,  und  sind  wir  auch  in  der 
Lage,  Grenzen  für  dieselben  anzugeben. 

Es  dürfte  angezeigt  sein,  hier  über  die  Methoden,  welche  uns  eine  Lokali- 
sation der  Vorstellungen  des  Sprech-  und  Schreibvermögens  erschließen  sollen, 
ein  Wort  zu  verlieren. 

Da,  von  einigen  Klassen  der  Vögel  abgesehen,  der  Mensch  allein  die  Gabe 
besitzt,  ein  Wortklangbild  in  die  motorische  Zone  zu  übertragen,  welche  Sprach- 
laute  produziert,  dürfen  wir  uns  von  den  Erfolgen  des  Tierexperiments  auch 
in  Zukunft  nur  wenig  versprechen. 

Wir  sind  daher  auf  das  menschliche  Gehirn  angewiesen  und  auch  nur  auf 
die  pathologische  Anatomie  desselben. 

Nach  den  hier  vorgetragenen  Anschauungen  über  den  Hergang  des  willkür- 
lichen spontanen  Sprechens  sowohl  als  des  Nachsprechens  vermag  auch  der  elektri- 
sche Reizversuch  am  freigelegtenMenschenhirn  bei  Operationen  niemals  »Sprache«, 
jenen  Effekt  der  abgestuften  Koordination  der  Lippen,  der  Zunge,  des  Gaumens, 
der  Stimmbänder,  welche  die  corticalen  Klangbilder  der  Worte  einleiten,  her- 
vorzubringen, sondern  höchstens  einzelne  Bewegungen  der  muskulären  Sprech- 
werkzeuge, welche  denen  eines  Sprechenden  ähnlich  sind. 

Wenn  also  der  Sektionsbefund  die  einzige  Möglichkeit  bietet,  den  Ort  der 
geschilderten  Hirnleistung  näher  zu  bestimmen,  so  muß  all  der  Fehlerquellen 
gedacht  werden,  welche  der  statistischen  Methode  der  Leichenbefunde  anhaften. 

Vor  allem  das  subjektive  Moment  in  der  Berichterstattung,  welches  durch 
die  variable  Einschätzung  des  Wesentlichen  der  Mitteilung,  einer  Anschauung  zu- 
liebe, nicht  selten  Gewalt  antut.  Oder  die  Vernachlässigung  einer  genauen 
Demarkierung  des  Herdes  am  Gehirn,  ganz  besonders  aber  der  Ausdehnung 
desselben  in  die  Tiefe,  worüber  in  älteren  Berichten  stets  mit  Schweigen  hin- 
weggegangen  ist.  Dann  die  in  vieler  Beziehung  noch  unbekannten  Wirkungen, 
welche  durch  Störungen  der  Zirkulation  und  andere  Ursachen  jede  Herder- 
krankung auf  die  nächste  und  entferntere  Nachbarschaft  ausübt.  Am  bekanntesten 
sind  die  störenden  Nahe-  und  Fernwirkungen  der  Tumoren,  die  schon  NOTNAGEL 
in  seiner  topischen  Diagnostik  der  Gehirnkrankheiten  in  einem  eigenen  Kapitel 
und  mit  größter  Vorsicht  zu  lokalisatorischen  Zwecken  heranzieht.  Nicht  nur 
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die  unmittelbare  Quetschung  und  der  Hirndruck,  sondern  auch  die  verhältnis- 
mäßige Langsamkeit  des  Wachstums  sind  Faktoren,  welche  für  die  Beurteilung 
der  von  der  Geschwulst  oft  scheinbar  ersetzten  Gegend  einer  kritischen  Be- 
trachtungsweise nicht  entgehen  dürfen.  Oft  sieht  man,  daß  das  Hirngewebe 
jener  Stelle,  welche  nunmehr  der  Tumor  einnimmt,  sich  sorgsam  an  die  Seite  ge- 
flüchtet, oft  kaum  mehr  kenntlich  in  seiner  äußeren  Gestalt,  nur  dem  Anblick 
der  Lupe  oder  dem  Mikroskop  in  seinem  inneren  Aufbau  entwirrbar.  Nicht 
selten  ist  man  dann  über  die  morphologische  Intaktheit  der  Einzelheiten  über- 
rascht, sekundäre  Degenerationen,  mit  Weigert-Pal  untersucht,  fehlen  ganz, 
und  man  müßte  sich  der  Voreiligkeit  zeihen,  diesem  seitwärts  gedrängten  Ge- 
webe jede  Funktion  abzusprechen. 

Aber  selbst  die  ischämische  Erweichung  durch  Verschluß  eines  Gefäßbe- 
zirkes, das  geglückteste  und  brauchbarste  Naturexperiment,  muß  mit  Kritik 
verwertet  werden.  Es  geht  ganz  und  gar  nicht  an,  jener  Stelle,  welche  der 
Erweichungsherd  einnimmt,  welche  innerhalb  des  verschlossenen  Gefäßbezirkes 
liegt,  diejenige  Funktion  zuzuerkennen,  deren  Ausfall  im  Krankheitsbilde  wahr- 
genommen wurde.  Man  bedenke,  welche  weitreichende  Wirkungen  eine  so 
plötzlich  aufgetretene  umschriebene  Blutsperre  in  den  Insulterscheinungen 
geltend  macht!  Man  berücksichtige  ferner,  daß  die  Malacie,  welche  sich  niemals 
auf  die  Rinde  beschränkt,  wenn  sie  intra  vitam  Symptome  gemacht  hat,  eine 
Summe  durch  dieselbe  ziehender  und  von  ihr  unterbrochener  Leitungsbahnen 
gleichzeitig  zerstört,  und  endlich  drittens,  daß  sie  rein  funktionelle  Störungen 
durch  Assoziation  in  ganz  entfernten  Rindengebieten  herbeiführt,  worauf  die 
Ausfallserscheinungen  der  inneren  Sprache  beruhen.  Die  beiden  letzten  Um- 
stände, welche  v.  MONAKOW  wohl  als  Diaschisis  bezeichnen  würde,  zusammen- 
gehalten mit  der  Tatsache,  daß  sich  Herderscheinungen  bei  zirkumskripten 
Läsionen  einer  Hemisphäre  so  außerordentlich  häufig  verlieren,  bewegen  diesen 
Forscher,  den  Wert  der  bisherigen  Lokalisationsversuche  und  die  aus  ihnen 
abgeleiteten  Konsequenzen  mit  größter  Skepsis  zu  betrachten. 

Es  muß  ohne  weiteres  zugegeben  werden,  daß  die  durch  die  pathologische 
Anatomie  gewonnene  Funktionsbestimmung  einer  Rindenpartie  allein  nur  die 
Bedeutung  einer  groben  Orientierung  haben  könne.  Wir  lernen  erst  die 
Gegend  kennen,  welche  irgendwelche  Beziehungen  zu  dem  pathologischen 
Symptom  besitzt. 

Um  sich  eine  einigermaßen  auf  Tatsachen  begründete  Vorstellung  von  dem 
pathologischen  Mechanismus  einer  Herderkrankung  des  Gehirns  zu  machen, 
muß  man  Methoden  kombinieren.  Man  muß  das  Triebräderwerk  im  Markkörper 
unter  der  Rindenfläche,  in  seinen  verzweigten  Zusammenhängen  mit  der  Peripherie, 
näheren  und  entfernteren  Verbindungen  mit  anderen  Rindenstellen  studieren. 

Ich  werde  baulichen  Verhältnissen  des  Marklagers  der  motorischen  Sprach- 
region  eine  gesonderte  Besprechung  widmen. 

Endlich  wird  man  jene  Rindenzone,  deren  Zerstörung  die  spezifische  Aus- 
fallserscheinung dauernd,  typisch  und  am  häufigsten  bewirkt,  nach  seiner  be- 
sonderen Struktur  zu  erforschen  haben.  Eine  eingehende  kritische  Erwägung 
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der  aus  dreifacher  gesonderter  Untersuchungsrichtung  stammenden  Resultate 
werden  in  Punkten  der  Übereinstimmung  zu  Schlüssen  befähigen  dürfen.  So- 
weit mir  bekannt,  ist  von  MONAKOW1)  der  einzige  gewesen,  welcher  in  seiner 
ausgezeichneten  Besprechung  der  Aphasiefrage  diesen  Weg  eingeschlagen  hat. 
Wir  werden  daher  vielfach  Gelegenheit  finden,  uns  mit  dessen  Anschauungen 
auseinanderzusetzen.  Nichtsdestoweniger  müssen  wir  es  aber  auf  das  tiefste 
beklagen,  daß  MONAKOW,  trotz  seiner  scharfsinnigen  Ausführungen  zu  einem 
durchaus  negativen  Resultat  gelangt  ist.  Die  Diaschisistheorie , welche  er 
durch  die  pathologischen  Vorkommnisse  der  Aphasie  bestätigt  sehen  will,  ent- 
hält das  entmutigende  Geständnis,  daß  selbst  aus  dem  mit  histologischer  Schärfe 
erforschten  pathologischen  Befund  für  die  Funktion  der  von  der  Erkrankung 
getroffenen  Rindenstelle  keine  physiologischen  Aufschlüsse  zu  erwarten  seien. 

Der  Gang  unserer  Untersuchung  möge  zeigen,  ob  man  gezwungen  ist, 
dieser  Meinung  beizupflichten. 

Auch  was  die  Quantität  des  Materials  anbetrifft,  vermögen  wir  von  Mona- 
kow nicht  zuzustimmen.  Wenn  V.  MONAKOW  etwa  300  Fälle  von  moto- 
rischer Aphasie  mit  Sektionsbefund  als  eine  verschwindend  kleine  Zahl  be- 
trachtet, mit  der  man  noch  wenig  anfangen  könne,  so  meinen  wir,  daß  eine 
Verzehnfachung  desselben  uns  wohl  schwerlich  eine  bessere  Einsicht  in  das 
Wesen  und  Zustandekommen  der  motorischen  Aphasie  verschaffen  würde. 
Gerade  das  Studium  von  Serienschnitten  bestärkt  in  dieser  Überzeugung.  Wir 
würden  uns  nach  wie  vor  durch  die  pathologische  Anatomie  nur  im  Groben 
orientieren  können.  Der  Gegenbeweis  ist  damit  erbracht,  daß  Broca  mit 
17  Fällen  eine  Lokalisation  durchgeführt  hat,  über  welche  wir  ungeachtet 
einer  i5mal  so  umfangreichen  Kasuistik  nicht  hinausgekommen  sind. 

Ich  habe  mich  bemüht,  auf  der  Tafel  im  Anhänge  mit  zweistelligen  Zahlen 
eine  größere  Anzahl  von  Fällen  1)  stabiler,  2)  solcher,  in  denen  die  Kranken 
vor  Ablauf  eines  Jahres  gestorben  sind,  3)  von  restituierter  oder  teilweise 
gebesserter  motorischer  Aphasie  nach  dem  Vorgänge  Exner-Naunyns  im  Hin- 
blick auf  den  Umfang  der  Großhirnläsion  einzutragen. 

Reine  Rindenläsionen,  welche  zu  motorischer  Aphasie  geführt,  sind  nicht 
bekannt.  Wenn  ich  also  einen  Läsionsbezirk  einzeichne,  so  ist  die  Herd- 
erkrankung mehr  minder  tief  in  das  Hemisphärenmark  eingebrochen2). 

Kasuistik. 

A.  Fälle  mit  stabiler , bis  zum  Tode  währender  Wortstummheit. 

Broca,  Bulletin  Soc.  anat.  Paris  1861. 

Leborgne,  51  Jahre  alt,  seit  21  Jahren  aphasisch,  später  allmähliche  Lähmung  des  rechten 


1)  v.  Monakow,  Ergebnisse  der  Physiologie  von  Ascher  und  Spiro.  6.  Jahrgang:  Über  den 
gegenwärtigen  Stand  der  Frage  nach  der  Lokalisation  im  Großhirn.  1907. 

2)  Diejenigen  Fälle,  welche  mit  Nummern  gekennzeichnet  sind,  finden  sich  in  dem  Hirn- 
schauer des  Anhanges  farbig  eingetragen. 
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Arms  und  Beins.  Keine  Facialisparalyse,  Zunge  vollkommen  frei.  Sensibilität  rechts  herabgesetzt. 
Schluckbeschwerden  infolge  einer  zentralen  Parese  der  Pharynxmuskulatur.  Keine  Worttaubheit. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ein  Erweichungsherd,  welcher  die  untere  Hälfte  der 
beiden  Zentralwindungen,  den  Fuß  der  dritten  Stinrwindung,  etwa  die  hintere  Hälfte  der  Pars 
triangularis  und  das  untere  Drittel  der  zweiten  Stirnwindung  einnimmt.  Vollkommen  zerstört  ist 
das  Operculum.  Die  Erkrankung  reicht  mit  einem  Ausläufer  in  das  untere  Scheitelläppchen  hinein. 

Der  mittlere  Teil  der  ersten  Temporalwindung,  sowie  der  obere  Rand  derselben  sind  gleich- 
falls erkrankt. 

Derselbe,  1862,  zit.  nach  Moutier1),  S.  272. 

72jährige  Frau,  fünf  Jahre  vor  dem  Eintritt  in  das  Krankenhaus  rechtseitige  Hemiplegie, 
zwei  Monate  Wortstummheit.  Nach  einem  zweiten  Anfall  Verlust  der  Sprache.  Antwortet  nur 
te,  te,  te,  versteht  aber  alles. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Atrophische  Erweichung  im  hinteren  Abschnitt  der 
dritten  Stirnwindung.  Ebenso  des  Corpus  Striatum  und  der  hinteren  Inselwindungen. 

(Nach  Moutier  zeigte  das  im  Museum  aufbewahrte  Gehirn  nur  eine  Läsion  der  Insel,  die 
dritte  Frontalwindung  war  absolut  intakt.) 

88.  Derselbe,  1862,  zit.  nach  Moutier. 

52jährige  Frau,  fünf  Jahre  vor  dem  Tode  rechtseitige  Hemiplegie.  Im  letzten  Jahre  neuer 
Anfall  mit  absoluter  Wortstummheit.  Erkennt  die  Personen.  Nahrungsaufnahme  schwierig. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erkrankung  der  vorderen  Zentralwindung  und  des 
Fußes  der  ersten  und  zweiten  Stirnwindung,  welche  den  Lob.  paracentralis  umfaßt.  Erweichung 
der  G.  supramarg.  und  angularis. 

22.  Derselbe,  Bull.  soc.  anatom.  Paris  1861. 

Le  Long,  84jähriger  Mann,  erleidet  I * 1 2 Jahre  vor  dem  Tode  einen  Schlaganfall  mit  Bewußt- 
losigkeit. Von  da  ab  komplette  Aphasie.  Nur  fünf  Worte  standen  ihm  zur  Verfügung.  Intelli- 
genz und  Gedächtnis  gut.  Er  verstand  alles,  was  man  zu  ihm  sagte.  Schreiben  unmöglich.  Konnte 
niemals  gut  schreiben. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Einsenkung  im  hintersten  Anteil  der  zweiten  und 
dritten  Stimwindung.  Gehirn  blieb  unzerschnitten. 

49.  Edes,  Boston  med.  and  surg.  Journal  LXXVIII.  1868.  Februar  6.  2 — 3. 

81jährige  Frau,  infolge  eines  Schlaganfalls  rechtseitige  Hemiparese  und  komplette  Wort- 
stummheit. Sie  schreibt  mit  der  rechten  Hand  Zeichen,  die  einem  M oder  i vergleichbar  sind. 
Lernt  auch  nach  und  nach  einzelne  Worte  sprechen.  Neuerliche  Attacken  mit  absolutem  Sprach- 
verlust.  Die  Familie  behauptete,  daß  sie  schrieb  und  alles  verstand,  was  um  sie  vorging. 

Sektionsbefund:  Allgemeine  Atrophie  der  Windungen. 

Linke  Hemisphäre:  Tiefdringende  Läsion  des  Operculum  Rolandicum  unmittelbar  nach  hinten 
von  der  dritten  Stirnwindung.  Dieselbe  erscheint  äußerlich  intakt.  Auf  Durchschnitten  offenbart 
sich  eine  ausgedehnte  Zerstörung  des  hinteren  Anteils  der  dritten  Stirnwindung. 

33.  Broadbent,  Med.-chir.  transactions  of  London  LV.  1872.  145 — 194. 

70jährige  Frau,  rechtseitige  Hemiplegie  mit  Agraphie,  ohne  Alexie.  Die  Aphasie  ist  bis  auf 
wenige  Worte,  Interjektionen  u.  dgl.  komplett.  Tod  nach  drei  Jahren. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Zwei  apoplektische  Cysten,  eine  im  Operculum  der 
linken  vorderen  Zentralwindung  und  eine  kleine  in  der  Pars  post,  der  dritten  Stimwindung.  Atrophie 
der  hinteren  Inselpartie  und  des  G.  supramarginalis.  Auch  Atrophie  im  linken  Corp.  Striatum. 

Mirallie,  Gazttte  med.  de  Nantes  1904.  428 — 431. 

Sängerin,  auf  der  Szene  von  einem  Schlaganfall  getroffen.  Rechtseitige  Facialisparese  ohne 


1)  Moutier,  L’Aphasie  de  Broca.  Paris  1908. 
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Gliederlähmung,  Wortstummheit  acht  Jahre  unverändert.  Der  Wortschatz  beschränkt  sich  auf  »ja«, 
»nein«  und  »wohl«.  Agraphie,  Wortblindheit,  Worttaubheit. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  hinteren  Abschnittes  der  ersten 
Schläfe windung , des  ganzen  G.  supramarginalis,  der  anliegenden  Teile  des  unteren  Scheitelläpp- 
chens und  der  zweiten  Schläfewindung,  der  Insel  und  der  äußeren  Kapsel,  sowie  der 
dritten  Frontalwindung. 

17.  Burr,  The  American  Journal  of  the  Medical  Sciences  1904.  Februar, 

p.  282. 

67jährige  Kranke  mit  rechtseitiger  Hemiplegie  und  Aphasie,  welche  seit  31  Jahren  bestanden 
hat.  Die  Wortstummheit  ist  total.  Sie  erkennt  den  Gebrauch  aller  Gegenstände,  aber  weder  den 
Sinn  von  Geschriebenem  noch  Gedrucktem.  Worttaubheit  nicht  absolut,  hingegen  vollständige 
Agraphie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Vollständige  Erweichung  der  unteren  Hälfte  der  vor- 
deren und  hinteren  Zentralwindung.  Keine  Spur  von  den  Windungen;  nur  ein  kleiner  Teil  der 
BROCAschen  Windung  übrig.  Der  G.  supramarginalis  und  ang.  sowie  die  erste  Temporalwindung 
fehlten.  Ein  Teil  der  zweiten  Schläfewindung  war  gleichfalls  zerstört. 

18.  Duval,  zit.  nach  Bastian,  welcher  die  Mitteilung  Batemans  “On 
Aphasia”  1890,  p.  196  (Sec.  Edition)  entnahm. 

5 jähriger  Knabe  stürzte  aus  einem  Fenster  und  erlitt  dabei  eine  Fraktur  des  linken  Stirn- 
knochens. Seine  Intelligenz  blieb  auch  später  unversehrt,  Lähmungen  fehlten.  Er  war  aber  außer- 
stande, auch  nur  einen  artikulierten  Laut  von  sich  zu  geben.  13  Monate  später  starb  der  Kranke. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Im  linken  Stirnlappen  eine  walnußgroße,  mit  Serum 
gefüllte  Cyste,  welche  hauptsächlich  die  dritte  Stirnwindung  einnahm  und  offenbar  durch  das 
frühere  Trauma  bedingt  wurde. 

44.  Westphal,  Zentralblatt  f.  Nervenheilkunde  1907.  Fall  3. 

64jährige  Frau  hat  vor  sieben  Jahren  nach  einem  Schlaganfall  die  Sprache  verloren  und  ist 
seither  stumm  geblieben.  Keine  Worttaubheit,  Asymbolie  oder  Lähmung.  Macht  nicht  den  Ein- 
druck einer  Dementen.  Die  Zunge  weicht  stark  nach  rechts  ab.  Keine  Facialislähmung. 

Sektions  befund:  Linke  Hemisphäre:  Allgemeine  jedoch  nicht  sehr  auffallende  Atrophie; 
die  Pars  opercularis  der  dritten  Stirnwindung,  ebenso  das  untere  Drittel  der  vorderen  Zentral- 
windung stark  atrophisch. 

Kahler,  Prager  med.  Wochenschrift  1885. 

37jähriger  Mann,  Embolie  ein  Jahr  vor  dem  Tode.  Hat  nur  wenig  Silbenreste  zur  Ver- 
fügung: tja,  tja,  tscho,  tscho.  Kann  die  Bezeichnung  von  Gegenständen  aufschreiben,  wenn  sie 
einsilbig  ist.  Abschreiben  kann  er  nur,  solange  er  die  Vorlage  vor  sich  hat.  Liest  mit  Ver- 
ständnis. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Zerstört  sind  die  BROCAsche  Windung  und  sämtliche 
Inselwindungen.  Ferner  die  obere  Schläfewindung  und  der  obere  Rand  der  mittleren  erweicht. 
Claustrum,  Capsula  externa,  Kopf  des  Nucleus  caudatus,  äußerer  und  mittlerer  Teil  des  Linsen- 
kems,  Capsula  interna  in  toto,  Thalamus  teilweise  malacisch. 

21.  Kostenitsch,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde  1893. 

54jähriger  Maler,  seit  17  Jahren  gelähmt  und  wortstumm,  kann  nur  »ja«  sagen.  Schreibt  mit 
der  linken  Hand  spontan  die  Bezeichnung  vorgehaltener  Gegenstände  auf.  Versteht  alles,  was  zu 
ihm  gesprochen  wird,  liest  mit  vollem  Verständnis.  Singt  Melodien,  malt  und  zeichnet  mit  der 
linken  Hand.  Rechte  Körperhälfte  mit  Einschluß  des  unteren  Facialis  paretisch.  Die  rechte  obere 
Extremität  ist  vollständig  gelähmt.  Die  Zunge  tritt  gerade  hervor.  Pupillen  eng  und  lichtstarr. 
Rechnet  gut. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Im  ganzen  verkleinert.  Erweichung  des  Stirnlappens 
bis  zum  G.  centralis.  Nur  der  obere  Teil  desselben,  der  hinterste  Teil  der  ersten  Stirnwindung 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome.  5 
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und  der  unterste  des  G.  fomicatus  erhalten.  Der  Herd  erstreckt  sich  bis  in  die  Spitze  des  Stirn- 
lappens. Der  mediale  und  basale  Teil  desselben  anscheinend  nicht  stark  verändert.  Weiter  nach 
hinten,  bis  zum  Sulcus  centralis  und  der  BROCAschen  Windung,  sind  die  Veränderungen  am  stärk- 
sten ausgesprochen. 

Ballet,  Revue  neurologique  1900.  346. 

Paralytiker  bot  zehn  Monate  vor  dem  Tode  eine  vollständige  und  reine  motorische  Aphasie, 
ohne  Agraphie,  ohne  Worttaubheit  oder  Wortblindheit. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Diffuse  chronische  Encephalitis,  im  hinteren  Teil  der 
dritten  Stirnwindung  eine  Höhle  von  der  Größe  einer  kleinen  Nuß. 

13.  DEijerine,  L’Encephale  Nr.  5.  Mai  1907.  Obs.  II. 

70jährige  Rechtshänderin,  wegen  linkseitiger  Hemiplegie  1890  aufgenommen.  1894  Anfall 
mit  zurückbleibender  Wortstummheit.  Kann  nur  »oui«,  »non«  und  »bonjour«  sagen.  Nachsprechen 
ebenso  schlecht  als  die  Spontansprache.  Keine  Worttaubheit.  Seit  dem  Anfall  liest  und  schreibt 
Patientin  nicht  mehr.  Versteht  oft  nicht  den  Sinn  besonders  längerer  Sätze.  Keine  Lähmung  der 
rechten  Hand,  der  Zunge  oder  des  Gaumensegels.  Keine  Schlinglähmung.  Unfähigkeit  zu  singen. 
Keine  Seelen-  oder  Tastblindheit.  Einzelne  Worte  oder  Sätze  kann  sie  mit  Verständnis  lesen, 
längere  nicht.  Nimmt  die  Feder  in  die  rechte  Hand  und  hält  sie  korrekt,  kann 
aber  nur  ihren  Namen  schreiben.  Schreibt  korrekt  ab  und  überträgt  Druck-  in  Hand- 
schrift. Intelligenz  gut;  unglücklich  über  ihre  Aphasie,  ermüdet  rasch. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Tiefe  Erweichung,  welche  die  Pars  triangularis  ganz, 
den  angrenzenden  unteren  Streifen  der  zweiten  Frontalwindung  und  den  hinteren  Abschnitt  der 
Pars  opercularis  einnimmt.  An  Horizontalschnitten,  welche  nach  Weigert-pal  behandelt  wurden, 
gewahrt  man,  daß  die  Zerstörung  bis  an  die  vordere  Zentralwindung  herantritt  und  umfangreiche, 
sekundäre  Degenerationen  im  tiefen  Mark  der  letzteren  zur  Folge  gehabt  hat.  In  der  rechten 
Hemisphäre  gleichfalls  eine  Erweichung  des  Stimhirns,  doch  anders  situiert. 

10.  LADAME-MONAKOW,  Revue  neurologique  1902.  Nr.  1,  13  und  L’Ence- 
phale 1908. 

57jährige  Kranke,  vor  elf  Jahren  Schlaganfall  mit  Verlust  der  Sprache  und  einer  leichten 
facio-brachialen  Lähmung.  Drei  Tage  nach  dem  Insult  schreibt  Patientin  unleserlich,  am  neunten 
Tage  schon  fließend.  Stummheit  vollständig  bis  auf  die  Worte  »non«,  »oui«,  »adieu«,  »merci«, 
»beaucoup«.  Verschwinden  der  Lähmung  des  rechten  Arms,  jedoch  schnelle  Ermüdung  bei  Ge- 
brauch desselben.  Keine  Störung  des  Muskelsinns.  Die  Facialislähmung  bessert  sich,  aber  lang- 
sam. Bei  der  Untersuchung  keine  Zungendeviation  mehr.  Gaumensegel  normal  gehoben.  Keine 
Wortblindheit  oder  Worttaubheit,  welch’  letztere  wohl  nie  zur  Beobachtung  gelangt  war.  Sie  liest 
mit  Interesse  Journale,  folgt  Reden  in  öffentlichen  Versammlungen,  besucht  mit  Vergnügen  Kon- 
zerte. Seit  längerer  Zeit  rechnet  sie  nicht  mehr,  weil  sie  das  ermüdet.  Sie  kann  aber  einfache 
Exempel  ausrechnen.  Schreibt  richtig  die  Silbenzahl  vorgesprochener  Worte  auf  Verlangen.  Schreibt 
auch  ganz  leicht  nach  Diktat  und  kopiert  fehlerfrei.  Keine  Störungen  der  Augenmuskeln,  jedoch 
manchmal  Doppeltsehen,  Abnahme  des  Sehvermögens.  Gibt  rhythmische,  laryngeale  Geräusche 
von  sich,  ist  nicht  aphonisch.  Keine  Einbuße  der  Intelligenz  oder  des  Gedächtnisses. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Hämorrhagische,  gut  demarkierte  Cyste,  welche  die 
unteren  zwei  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung  in  eine  Höhle  verwandelt  hat.  Der  Herd  hatte 
die  Größe  eines  Hühnereies.  Der  Defekt  erstreckte  sich  auf  die  BROCAsche  Windung,  das  Oper- 
culum  der  vorderen  Zentralwindung,  teilweise  auch  auf  den  Markkörper  der  hinteren  Zentralwindung. 
Die  Zentra  des  Mundfacialis,  der  Kieferbewegungen,  des  Larynx,  der  Zunge  waren  untergegangen. 
Die  Insel  war  freigeblieben.  Sekundäre  Degeneration  der  linken  motorischen  Fußschleife  zu  den 
Kernen  der  Medulla  oblongata. 

Bernheim,  De  l’aphasie  motrice.  These  de  Paris  1900. 

Rechtseitige  Hemiplegie  und  Aphasie  bei  einer  35jährigen  Frau  im  Jahre  1886.  Unter-* 
suchung  elf  Jahre  später.  Die  Kranke  kann  einzelne  Worte  sprechen,  aber  keine  Sätze  bilden; 
Nachsprechen  mit  Fehlem  möglich;  liest  mit  lauter  Stimme,  kann  nicht  singen;  Wortblindheit, 
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aber  keine  Worttaubheit.  Agraphie  fast  vollständig.  Abschreiben  sehr  beschränkt  und  schlecht. 
Lesen  zweistelliger  Zahlen  möglich. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Sehr  ausgedehnte  corticale  und  subcorticale  Er- 
weichung der  Lippen  der  Fissura  Sylvii  und  des  hinteren  Zweiges  dieser  Spalte,  vom  G.  angularis 
bis  zur  Pars  orbitalis  des  Stimhirns.  Die  Zerstörung  griff  auf  die  Zentralganglien  über. 

27.  Rothmann,  Zeitschrift  f.  klinische  Medizin  Bd.  LX.  H.  1 u.  2. 

82jähriger  Kassierer,  vor  sechs  Jahren  Schlaganfall  mit  rechtseitiger  Hemiplegie  und  voll- 
ständiger Wortstummheit.  Zurückgehen  der  Lähmung  des  Beins,  dann  langsamer  des  Arms.  Die 
Sprache  blieb  erloschen;  Patient  konnte  nur  mitunter  einige  Worte  lallen.  Bei  der  Untersuchung 
wird  die  Zunge  gerade  hervorgestreckt ; der  Facialis  beiderseits  gleich  innerviert.  Kann  von  1 bis 
10  zählen,  jedoch  nicht  das  einfachste  Exempel  rechnen.  Dagegen  ist  er  imstande,  jedes  Wort 
und  auch  Wortreihen  bis  zu  vier  bis  fünf  Worten  richtig  nachzusprechen,  ohne  die  geringste  Par- 
aphasie. Kann  aber  das  soeben  nachgesprochene  Wort  im  nächsten  Augenblick  nicht  allein  re- 
produzieren. Liest  mit  Verständnis,  auch  laut  ohne  Fehler. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Alter  Erweichungsherd  im  Mark  der  dritten  Stim- 
windung.  Die  dritte  Stimwindung  ist  gegen  die  der  anderen  Seite  verschmälert.  In  der  Corona 
radiata  der  hinteren  Zentralwindung  eine  kleine  Erweichung.  Eine  Cyste,  sich  lateralwärts  in  das 
Mark  des  unteren  Scheitellappens  erstreckend. 

Touche,  Archives  generales  de  medecine  1901. 

Rechtseitige  Hemiplegie.  Keine  Worttaubheit.  Sehr  ausdrucksvolles  Mienenspiel.  Spontan- 
sprechen auf  einzelne  Worte  beschränkt.  Nachsprechen  einzelner  Worte  gut.  Kann  singen.  Die 
Aphasie  bestand  zwei  Jahre. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : Erweichung  des  Fußes  der  dritten  Stirnwindung,  der 
unteren  zwei  Drittel  der  vorderen  und  hinteren  Zentralwindung.  Die  erste  Temporalwindung  mit 
den  Querwindungen  ist  vollständig  zerstört,  ebenso  die  hinteren  Inselwindungen.  Zerstörung  der 
äußeren  Kapsel  und  des  Linsenkemes. 

Derselbe,  Ebenda.  Obs.  XII. 

65jährige  Frau  seit  zwei  Jahren  rechtseitig  hemiplegisch  und  ap’nasisch.  Keine  Worttaubheit. 
Liest  einzelne  Buchstaben,  kann  sie  jedoch  nicht  zu  einem  Worte  vereinigen.  Schreiben  in  allen 
Formen  verloren  gegangen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ausgedehnte  Erweichung,  welche  die  erste  Frontal- 
windung, den  oberen  Teil  der  beiden  Zentralwindungen  und  den  Lobus  paracentralis  einnimmt. 
Das  Operculum  Rolandicum  und  Parietale  sind  sehr  oberflächlich  erweicht,  ebenso  ein  sehr  kleiner 
Teil  des  vertikalen  Astes  der  Fissura  Sylvii.  Das  Operculum  frontale  und  die  Einpflanzung  der 
dritten  Stimwindung  sind  gesund.  Die  zweite  Schläfewindung  ist  leicht  ergriffen.  Im  G.  angu- 
laris einige  kleinere  Herde. 

Galli,  Riforma  medica  1898  Vol.  II.  Nr.  22. 

öljähriger  Mann,  apoplektischer  Insult  mit  rechtseitiger  Hemiplegie  und  Beteiligung  des 
Hypoglossus  und  Facialis.  Hypästhesie  rechts.  Spontan-  und  Nachsprechen  verloren.  Sprach- 
und  Schriftverständnis  erhalten.  Schreiben  in  jeder  Form  unmöglich.  Macht  sich  durch  Gesten 
mit  der  linken  Hand  verständlich.  Tod  nach  drei  Jahren. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : Großer  alter  hämorrhagischer  Herd,  vom  Frontalpol 
zum  Okzipitalpol  reichend  und  unter  der  Rinde  der  dritten  Stimwindung  dahinziehend,  dessen 
Markstrahlung  vollkommen  zerstörend.  Ergriffen  sind  ferner  die  Insel,  die  äußere  Kapsel  und  der 
Linsenkem. 

43.  Preston,  Journal  ofNervous  and  Mental  Diseases  XX.  1893.  p.  659 — 63. 

55jähriger  Patient;  vollkommen  wortstumm,  gibt  nur  unartikulierte  Laute  von  sich.  Agraphie. 
Keine  Worttaubheit.  Keine  Lähmung.  Überlebt  den  Anfall  drei  Jahre. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Zerstörung  der  Insel  und  des  Fußes  der  dritten 

Stimwindung. 

5* 
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Bastian,  The  British  Medical  Journal  1896.  II.  1579. 

Seit  18  Jahren  motorische  Aphasie  und  rechtseitige  Hemiplegie.  Nachsprechen  möglich. 
Keine  Worttaubheit  oder  Wortblindheit.  Vollständige  Agraphie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Die  ganze  Zone  um  die  Fissura  Sylvii  in  einen  Er- 
weichungsherd verwandelt,  welcher  zum  Ventrikel  vordringt. 

Charon,  Echo  med.  du  Nord.  1897,  85. 

72jährige  Frau.  Hemiplegie  seit  drei  Jahren.  Die  Äußerungen  der  Patientin  sind  ganz  un- 
verständlich. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  Fußes  der  dritten  Stimwindung  und 
des  unteren  Anteiles  der  vorderen  Zentralwindung. 

63.  Touche,  Archives  generales  de  medecine  1901.  VIII. 

51  Jahre  alt,  Aorten-  und  Mitralinsuffizienz.  Spontansprache  bis  auf  wenige  Reste  verloren. 
Keine  Worttaubheit,  Nachsprechen  sehr  gestört.  Spontanschreiben  bis  auf  wenige  Worte,  die  er 
immer  schreibt,  verloren.  Schreiben  nach  Diktat  sehr  schlecht.  Kopieren : ein  ängstliches  Ab- 
zeichnen der  Buchstaben,  keine  optische  Aphasie.  Verminderung  der  Berührungs-  und  Schmerz- 
empfindlichkeit der  rechten  Seite.  Singen  und  Rechnen  wie  vor  dem  Anfall.  Patient  starb  im 
August  1900,  nachdem  die  Aphasie  15  Jahre  bestanden  hat. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Alte  Erweichung,  welche  das  ganze  Operculum 

frontale,  den  untersten  Teil  der  vorderen  Zentralwindung,  der  hinteren  Spitze  und  des  unteren 
Randes  des  Operculum  parietale,  die  ganze  erste  Schläfewindung,  die  zweite  Schläfewindung, 
die  mittleren  Inselwindungen,  den  Schweifkern  und  die  äußere  Kapsel  zerstört  hat.  Auf  einem 
Durchschnitt  durch  den  oberen  Balken  öffnet  sich  ein  subcorticaler  Erweichungsherd  im  Mark  der 
zweiten  Parietalwindung. 

26.  Liepmann,  Journal  für  Psychologie  und  Neurologie  Bd.  IX.  1907. 

75jährige  Frau,  geistesschwach.  Rechter  Facialis  etwas  schwächer  innerviert.  Zunge  kann 
nicht  ordentlich  hervorgebracht  werden.  Bringt  nur  unartikulierte  Laute  hervor.  Sprachverständnis 
intakt.  Versteht  Geschriebenes  nicht,  sondern  schreibt  es  einfach  ab.  Nach  zwei  Jahren  und 
zwei  Monaten  Exitus. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Durch  eine  alte  Erweichung  die  hinteren  drei 

Viertel  der  unteren  Stirnwindung  zerstört  (die  Pars  opercularis  und  triangularis  ganz,  die  orbitalis 
teilweise).  Die  zweite  ist  in  ihrer  unteren  Lippe  mitlädiert.  Nach  hinten  ist  die  vordere  Hälfte 
des  operkularen  Teiles  der  vorderen  Zentralwindung  leicht  mitbetroffen.  Die  Insel  ist  nur  im 
allervordersten  Abschnitt  im  oberen  Winkel  leicht  cortical,  in  sehr  geringer  Ausdehnung,  primär 
von  der  Malacie  affiziert. 


B.  Fälle , in  denen  vor  Ablauf  eines  Jahres  der  Tod  eintrat. 

38.  Simon,  Berliner  klin.  Wochenschrift  1871. 

Ein  ganz  gesunder  Mann  stürzte  plötzlich  mit  dem  Pferde.  Er  stand  alsbald  wieder  auf,  er- 
griff die  Zügel  und  wollte  sich  in  den  Sattel  schwingen,  als  ein  Arzt,  der  ihn  zufällig  begleitete, 
hinzutrat  und  ihn  untersuchte.  Er  konnte  nicht  sprechen,  machte  sich  aber  durch  Zeichen  ver- 
ständlich. Jede  Lähmung  fehlte.  Vor  dem  Tode,  welcher  an  Meningitis  purulenta  nach  21  Tagen 
erfolgt  war,  konnte  er  wieder  einzelne  Worte  sprechen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : Knochensplitter  in  der  linken  dritten  Stimwindung, 
die  mit  dem  anliegenden  Teile  der  zweiten  und  der  Insel  erweicht  war. 

42.  Rosenstein,  Berliner  klinische  Wochenschrift  1868.  S.  182. 

22jährige  Frau,  an  Nephritis  leidend,  erbricht  plötzlich,  ihr  Blick  wird  starr,  die  Pupillen 
werden  weit.  Wortverständnis  intakt.  Streckt  auf  Verlangen  die  Zunge  heraus.  Nimmt  ein 
Trinkglas,  wenn  man  es  ihr  darreicht,  versucht  zu  antworten,  bringt  aber  nur  »Ja,  ja«  heraus. 
Versucht  zu  schreiben,  macht  aber  nur  allerlei  Schnörkel  auf  dem  Papier. 
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Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ein  haselnußgroßes  Blutcoagulum  in  der  dritten 

Stimwindung,  dessen  Umgebung  in  einer  begrenzten  Ausdehnung  sekundär  erweicht  war. 

38.  Maragliano  e SEPILLI,  zit.  nach  Naunyn  p.  44. 

52jährige  Frau,  seit  einigen  Monaten  Anfälle  von  Konvulsionen  im  linken  Facialis  mit  erhal- 
tenem Bewußtsein.  Vier  Wochen  vor  dem  Tode  plötzlich  ohne  Bewußtseinsverlust  Lähmung  der 
rechten  Gesichtshälfte,  rechten  Extremitäten  und  Aphasie.  Sie  versteht,  wenn  ihr  Name  gerufen 
wird,  man  merkt  deutlich,  wie  sie  versteht,  daß  man  sie  ruft,  daß  sie  aber  nicht  antworten  könne. 
Sie  bringt  nur  unverständliche  Worte  heraus,  und  nur  einmal  gelingt  cs  ihr,  die  erste  Silbe  ihres 
Namens  auszusprechen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Hortensiafarbige  Erweichung  in  der  unteren  Hälfte 
der  vorderen  Zentralwindung,  dem  Ursprünge  der  zweiten  und  dem  hinteren  Teile  der  dritten 
Stirnwindung. 

11.  Mader,  Wiener  medizinische  Presse  1885.  Nr.  3. 

65jährige  Pfründnerin  hat  am  Tage  vor  der  Aufnahme  plötzlich  die  Sprache  verloren  und 
zeigte  eine  rechtseitige  Lähmung.  Der  Kopf  ist  dauernd  nach  links  gedreht,  die  Bulbi  gehen 
nicht  über  die  Mittellinie.  Die  Zunge  weicht  stark  nach  links  ab.  Versteht,  was  gesprochen  wird. 
Kann  nicht  nachsprechen.  Spontan  sagt  sie  nur:  »Jesus,  Maria,  Josef.«  Vorgeschriebenes  erkennt 
sie  nur  teilweise.  Sie  selbst  kann  auch  mit  der  linken  Hand  nicht  schreiben.  Schlucken  erschwert. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Das  äußere  Drittel  der  linken  vorderen  Zentralwin- 
dung  (gemeint  ist  das  untere)  gelb  erweicht  und  von  mehreren  punktförmigen  Extravasaten  durch- 
setzt, welche  zu  kleinen  Herden  zusammentreten.  Das  mittlere  Drittel  der  genannten  Windung 
zeigte  nur  gelbe  Erweichung,  während  das  innere  Drittel  schon  normal  war. 

40.  Pet&ina,  Prager  med.  Wochenschrift  1881. 

3qjähriger  Mann  hat  die  Sprache  vollkommen  verloren,  versteht  Worte  sehr  unvollkommen, 
beim  Namen  gerufen  reagiert  er  nicht.  Rechter  Arm  und  Facialis  gelähmt  und  anästhetisch. 
Gehör  gut. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Bluterguß  nach  Platzen  eines  Aneurysma  über  den 

Windungen  der  Insel,  am  unteren  Teile  der  vorderen  Zentralwindung  und  dem  oberen  vorderen 
Teile  der  ersten  Schläfewindung;  unter  dem  Blutextravasat  an  diesen  Stellen  die  Rinde  gelb  und 
erweicht. 

37.  Hervey,  Bulletin  de  la  societe  anatomique  1884.  p.  29. 

Söjähriger  Mann.  Morbus  Brightii.  Ambidexter.  Am  2.  Dezember  plötzlich  Aphasie.  Fa- 
cialis rechts  paretisch,  bringt  nur  unartikulierte  Laute  hervor;  spricht  mühsam,  wenn  die  einzelnen 
Silben  vorgesagt  werden,  seinen  Namen  Ramberg  nach;  schreibt  seinen  Namen  und  einige  Auf- 
forderungen. Tod  am  7.  Dezember. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ein  3 ’/2  cm  großer  Herd  in  der  vorderen  Zentral- 
windung,  dort,  wo  die  dritte  Stimwindung  aus  derselben  entspringt.  Ein  zweiter  Herd  an  der 
Pars  triangularis  von  der  Größe  eines  silbernen  20  Centimestückes. 

65.  Tripier,  Revue  de  med.  1880.  p.  134. 

57jährige  Frau.  Am  7.  Mai  apoplektischer  Anfall.  Aphasie;  versteht  die  Worte  und  ist 
ärgerlich,  daß  sie  nicht,  antworten  kann.  Starke  rechtseitige  Paralyse  des  Armes  und  Facialis  mit 
Beteiligung  des  Orbicularis  und  Anästhesie.  Tod  am  27.  Mai. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichungsherd  in  der  Mitte  der  vorderen  Zentral- 
windung, setzt  sich  auf  den  Fuß  der  zweiten  Frontalwindung  in  einer  Ausdehnung  von  1 cm  Länge 
fort;  dritte  Frontalwindung  scheint  normal,  doch  findet  sich  bei  genauer  Untersuchung  im  Fuß  der 
dritten  Stirnwindung  in  einer  Ausdehnung  von  5 — 6 mm  die  graue  Substanz  rot  punktiert,  die 
darunterliegende  weiße  Substanz  grau  mit  Fettkömchenkugeln ; sonst  normal. 

66.  Charcot  et  Pitres,  Revue  de  med.  1879.  p.  14. 

67jährige  Frau,  Lähmung  der  rechten  Seite  inkl.  des  Facialis,  weniger  der  Hand,  sprachlos. 
Intelligenz  normal,  antwortet  durch  Zeichen. 
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Sektionsbefund:  Fuß  der  zweiten  und  dritten  Stirnwindung  und  die  untere  Hälfte  der  vor- 
deren Zentralwindung  links  durch  ein  hühnereigroßes  Extravasat  zerstört,  welches  in  die  weiße 
Substanz  und  ein  wenig  nach  hinten  in  die  Insel  übergreift. 

Baldisseri,  Rev.  clin.  e terap.  Napoli  VII.  1885.  p.  273 — 80. 

25jähriger  tuberkulöser  Mann  leidet  an  einer  Mitralinsuffizienz.  Nach  einem  Trinkexzeß: 
rechtseitige  Hemiplegie  und  Aphasie.  Patient  ist  vollkommen  wortstumm.  Intelligenz  scheint  er- 
. halten;  der  Mann  war  Analphabet.  Lebte  noch  vier  Monate. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  Fußes  der  dritten  Stirnwindung  und 
der  vorderen  Insel.  Leichte  Erweiterung  des  Ventrikels. 

Broca  et  Ange  Duval,  zit.  nach  Moutier  274,  24.  Beobachtung. 

34jähriger  Mann;  Schlag  auf  den  rechten  Hinterkopf.  Sofortiger  und  dauernder  Verlust  der 
Sprache.  Geistig  sehr  regsam.  Minenspiel  lebhaft.  Lebte  noch  12  Tage. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Zertrümmerung  der  hinteren  Hälfte  der  dritten  Stim- 
windung.  Die  Läsion  beschädigt  leicht  die  zweite  Stirnwindung  und  die  Insel. 

75.  Gubler  et  Carrier  (Carrier,  Etüde  sur  la  localisation  dans  le 
cerveau  de  la  faculte  du  langage  articule.  These  de  Paris  1876). 

52jähriger  Analphabet  wird  plötzlich  im  Laufe  des  Gespräches  stumm.  Man  bemerkt  eine 
leichte  Lähmung  der  rechten  Gesichtshälfte.  Er  ist  unfähig  die  Zunge  herauszustrecken.  Schwierig- 
keit bei  der  Nahrungsaufnahme.  Ausdrucksvolles  Minenspiel.  Lebt  noch  15  Tage. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : Erweichung  der  Insel;  der  ersten,  zweiten  und  dritten 
Stimwindung. 

Demange,  Rev.  med.  l’Est.  Nancy  XV.  1883.  p.  531. 

69jährige  Frau.  Rechtseitige  Hemiplegie  und  vollkommene  Wortstummheit  nach  einem  Schlag- 
anfall. Macht  sich  durch  Zeichen  verständlich.  Totale  Worttaubheit.  Lebt  noch  fünf  Tage. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Frische  Erweichung  der  dritten  Frontal-  und  der 
ersten  Inselwindung. 

Rechte  Hemisphäre:  Alte  Erweichung  des  G.  angularis  und  des  hinteren  Abschnittes  der 
ersten  Schläfewindung. 

73.  SOREL,  Le  Progres  medical  1881.  p.  996. 

48jähriger  Mann,  plötzlich  rechtseitig  gelähmt  und  aphasisch.  Sein  Wortschatz  beschränkt 
sich  auf  unverständliche,  verstümmelte  Worte,  aus  denen  man  nur  »Ja  und  nein<  heraushört.  Lebt 
noch  drei  Tage. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Corticale  Erweichung  des  Fußes  der  dritten  Stirn- 
windung und  des  vorderen  Inselpoles.  Zahlreiche  Herde  im  Linsenkern,  im  Schweifkem,  in  der 
inneren  Kapsel. 

Rechte  Hemisphäre : Erweichungsherd  im  vorderen  Linsen-  und  Schweifkern. 

Dejerine,  Bulletin  Soc.  anat.  Paris  1880.  p.  144. 

23jährige  Köchin,  Thrombose  der  linken  Arteria  tibialis,  hernach  der  linken  Arteria  Fossae 
Sylvii.  Rechtseitige  Hemiplegie  und  Aphasie.  Die  Kranke  kann  nur  »Dieu,  dieu«  und  »non« 
sagen.  Lebt  noch  20  Tage. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweicht  sind  der  Fuß  der  vorderen,  der  hinteren 
Zentral-  und  der  dritten  Stimwindung;  des  vorderen  Teiles  des  unteren  Scheitelläppchens,  der 
Insel,  des  oberen  Drittels  der  vorderen  Zentralwindung,  mit  dem  vorderen  Abschnitt  des  G.  para- 
centralis.  Der  Linsenkem,  die  innere  und  äußere  Kapsel  sind  gleichfalls  erkrankt. 

57.  Atkins  Ringrose,  The  British  Medical  Journal  1878. 

Schwachsinnige  Frau,  seit  45  Jahren  interniert,  plötzlich  rechtseitig  hemiplegisch  und  apha- 
sisch. Die  Aphasie  ist  absolut.  Lebt  noch  zehn  Tage. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  der  unteren  Hälfte  beider  Zentralwin- 
dungen;  noch  ein  Herd  im  tiefen  Marke  des  Stirnhirnes  und  der  Insel. 
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LUCAS  CHAMPONNIERE,  Bull.  Soc.  Anat.  Paris  1876.  p.  202. 

54jährige  Frau,  rechtseitige  Lähmung  und  Aphasie  im  Januar  1875.  Nur  unzusammenhängende 
Worte  werden  gesprochen.  Nur  der  Name  ist  verständlich.  Schreiben  unmöglich.  Lebt  noch 
ein  paar  Wochen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  vorderen  Anteiles  der  dritten  Stim- 
windung  und  in  geringerem  Grade  der  Insel. 

52.  Scoresby  Jackson,  Edinb.  Med.  Journ.  Vol.  XII.  p.  696. 

48jähriger  Mann.  Im  August  plötzlich  rechtseitige  Lähmung  mit  Aphasie ; spricht  nichts  wie 
»No«  »yes«  und  »Oh  dear«,  gelegentlich  ist  noch  ein  anderes  Wort  verständlich;  oft  »no«  und 
»yes«  ganz  falsch;  reagiert  nicht  auf  seinen  Namen;  bei  der  Frage  nach  seinem  Alter  wird  jede 
Zahl  über  70  bejaht.  Läßt  den  Stuhl  unter  sich.  Tod  am  22.  Oktober. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Große  Erweichung  im  hinteren  Teile  der  dritten 
Stimwindung  bis  zur  Insel;  diese  selbst,  die  Spitze  des  Schläfelappens,  wohl  auch  die  obere  Tem- 
poralwindung malacisch;  die  untere  war  nur  leicht  affiziert,  ferner  der  G.  supramarg.  und  angul. 

76.  BONNEVILLE  et  Poirier,  Bulletin  de  la  Societe  anatomique  1878.  p.  585. 

66jährige  Frau.  Allmählich  entwickelte  sich  eine  rechtseitige  Lähmung  (Arm  und  Bein),  sie 
sagt  nichts  als:  »Ah  mon  dieu,  bon  dieu.  oui,  oui,  non«;  sie  versteht  die  meisten  Fragen.  Auf 
Verlangen  runzelt  sie  die  Stirn,  schließt  die  Augen,  zeigt  die  Zunge  usw.  Sie  ist  etwas  aufgeregt. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : Gliosarkom  im  untersten  Teile  der  vorderen  Zentral- 
windung und  der  hinteren  Hälfte  der  zweiten  Stimwindung,  die  erste  und  dritte  Stimwindung 
drückend  und  verschmälemd. 

D£l£pine,  bei  Moutier,  Beobachtung  91,  1882. 

23jährige  Frau,  an  Mitralinsuffizienz  leidend.  Ohne  Anfall  rechtseitig  paretisch  und  aphasisch; 
vollkommen  stumm.  Sprachverständnis  gut.  Keine  Alexie  oder  Agraphie.  Lebt  noch  mehrere 
Monate. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  ganzen  Territoire  Sylvien;  sie  er- 
greift die  Stammganglien  und  dringt  in  den  Balken. 

47.  Trousseau,  Gaz.  des  hop.  1864.  fevr.—  mars. 

öojähriger  Mann,  rechtseitig  hemiplegisch  und  aphasisch.  Sagt  nur  »Ah  fou«.  Lebt  noch 
mehrere  Wochen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  unteren  Abschnittes  der  vorderen 
Zentralwindung  und  der  ganzen  Insel,  sich  in  den  Fuß  der  ersteren  und  der  dritten  Stimwindung 
hineinerstreckend. 

51.  Banti,  La  sperimentale.  Firenze  1886. 

ßojähriger  Mann,  Schädeltrauma,  21.  März  1879.  Anfangs  keine  nennenswerte  Sprachstörung. 
Am  9.  April  plötzlich  totale  motorische  Aphasie,  die  bis  zum  Tode  (21.  April  1879)  verbleibt. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Eitrige  Meningitis  malacischer  Zerstörung  des  unter- 
sten Viertels  der  vorderen  Zentralwindung,  der  Pars  opercularis  und  triangularis  der  dritten  Stim- 
windung. 

87.  Elder,  Aphasia  and  the  cerebr.  speech.  mech.  London  1897. 

60  Jahre  alter  Mann,  16.  Mai  1895  apoplektischer  Insult  mit  corticaler  Dysarthrie.  Langsam 
verschmierte  Sprache.  Leichte  Hemiparese.  Keine  Aphasie,  auch  nicht  unmittelbar  nach  der 
Attacke.  Tod  am  22.  Mai  1895. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Frische  Hämorrhagie  im  unteren  Teile  der  vorderen 
Zentralwindung;  dieselbe  erstreckt  sich  tief  bis  an  den  Rand  des  vorderen  Schenkels  der  inneren 
Kapsel. 

Vulpian,  Gaz.  hebd.  1866.  p.  252. 

83jährige  Verkäuferin.  Den  4.  Januar  1864  Anfall.  Tod  den  10.  Januar.  Unvollständige 
rechtseitige  Hemiplegie.  Die  Kranke  sagt  nur:  »Mon  dieu«. 
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Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  G.  supramarginalis,  der  ersten,  zweiten 
und  dritten  Stimwindung  und  der  Insel. 

C.  Fälle , in  denen  die  Sprache  ganz  oder  teilweise  wiederkehrte. 
Bernheim,  Bulletin  med.  1897.  p.  585. 

Rechtseitige  Hemiplegie  bei  einem  Manne  von  78  Jahren  bei  gleichzeitiger  Hemianästhesie 
und  Hemiopie  seit  vier  Jahren.  Agraphie,  Worttaubheit,  Wortblindheit.  Der  Kranke  spricht  mit 
Anstrengung,  erfreut  sich  jedoch  eines  umfangreichen  Wortschatzes.  Er  artikuliert  besser,  wenn 
er  singt. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Zerstörung  des  unteren  Drittels  der  vorderen  Zentral- 
windung, des  vorderen  Drittels  der  ersten  und  zweiten  Schläfewindung;  des  hinteren  Viertels  dieser 
letzteren,  der  inneren  unteren  Fläche  des  Okzipito-Temporallappens  von  der  okzipitalen  Spitze  des 
Hinterhomes  angefangen.  Vollständige  Zerstörung  des  Linsenkernes  und  der  hinteren  Hälfte  des 
hinteren  Abschnittes  der  inneren  Kapsel. 

54.  Touche,  Arch.  gen.  de  med.  1901.  Obs.  XIII. 

Tuberkulöser  Kranker ; keine  Hemiplegie,  wenn  auch  eine  kleine  Schwäche  der  rechten  Seite. 
Skandierende  Sprache,  ein  wenig  an  die  Sprachstörung  bei  multipler  Sklerose  erinnernd.  Im 
übrigen  ist  die  Sprache  normal,  die  Sätze  sind  gut  konstruiert,  der  Wortschatz  reich.  Gibt  an, 
er  wäre  vor  einem  Jahre  drei  Monate  stumm  gewesen.  Er  konnte  nicht  mit  hoher,  wohl  aber 
mit  tiefer  Stimme  sprechen.  Nachsprechen  vollkommen  erhalten.  Patient  ist  wortblind.  Auch 
die  großen  Buchstaben  eines  Journals  vermag  er  nicht  zu  erkennen.  Komplette  Agraphie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Vordere  Zentralwindung  in  ihrem  unteren  Drittel,  die 
untere  Hälfte  der  zweiten  Stirnwindung,  welche  aus  derselben  entspringt,  nach  vorne  bis  zu  einer 
Linie,  welche  die  Verlängerung  des  aufsteigenden  Astes  der  Pars  triangularis  vorstellen  würde, 
sowie  die  ganze  Pars  opercularis  malacisch.  Starke  Erweichung  des  G.  angularis,  welche  in  die 
Sehstrahlungen  einbricht. 

39.  KAUDERS,  Medizinische  Jahrbücher  1886.  p.  251—62. 

27jähriger  Reisender.  Rechtseitige  Hemiplegie  und  Aphasie.  Die  Sprache  hatte  sich  teilweise 
wiederhergestellt.  18  Monate  nach  dem  Anfall  langsame,  stockende,  explosive  Sprache.  Der 
Kranke  schreibt  korrekt  und  versteht  alles.  Es  besteht  außerdem  eine  totale  Paraplegie  als 
Symptom  einer  Myelitis  transversalis. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : Encephalo-malacischer  Herd,  welcher  den  G.  front,  m 
z.  T.  auch  II.,  den  Gyr.  temp.  I.,  Klappdeckel,  das  untere  Scheitelläppchen,  die  Insel,  die  Vormauer 
mit  dem  darunterliegenden  Mark  zerstört  hat. 

31.  Dejerine,  L’Encephale  1907.  Nr.  5,  25.  Mai. 

54jähriger  Mann,  Rechtshänder,  dem  die  rechte  Hand  vor  13  Jahren  amputiert  wurde.  Er 
konnte  lesen  und  schreiben.  Mit  der  Linken  lernte  er  nicht  mehr  schreiben.  Seit  einigen  Tagen 
Sprachstörungen,  welche  einem  Bewußtseinsverlust  gefolgt  waren.  Anfangs  Depression,  mangelndes 
Wortverständnis,  später  vollständige  Rückkehr  desselben,  spricht  nur  oui,  non  oder  Interjektionen. 
Zunge  weicht  nicht  ab,  Gaumensegel  funktioniert  normal;  keine  ausgesprochene  Lähmung  des  Facialis, 
keine  Schluckstörung,  keine  Salivation.  Pupillen  reagieren  normal.  Lesen  mit  lauter  Stimme  un- 
möglich, dagegen  das  Schriftverständnis  nur  wenig  gestört.  Kürzere  Sätze  (Worte  und  Buchstaben) 
versteht  er,  längere  nicht  oder  nur  das  letzte  Wort.  Befolgt  aufgeschriebene  Befehle.  Erkennt 
alle  Objekte.  Lebhaftes,  intelligentes  Mienenspiel.  Sechs  Wochen  waren  die  Sprachstörungen 
sehr  ausgesprochen,  besserten  sich  allmählich,  nach  fünf  Monaten  war  die  Sprache  zurückgekehrt, 
so  daß  sich  der  Kranke  wieder  verständlich  machen  konnte.  Er  sprach  aber  langsam  und  in 
kurzen  Sätzen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ein  Erweichungsherd,  welcher  die  ganze  Pars  trian- 
gularis und  etwas  mehr  als  die  vordere  Hälfte  der  Pars  opercularis  einnimmt.  Der  Herd  reicht 
weit  hinab  bis  zum  Vorderhorn  und  in  die  Stabkranzstrahlung,  welche  an  der  lateralen  Kante  des 
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Streifenhügels  hinabsteigt.  Sekundäre  Degenerationen  in  das  Markgebiet  der  vorderen  Zentral- 
windung. 

24.  Mills  and  Spiller,  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseases  1907. 
Aug.  a.  Sept. 

Nach  einer  Apoplexie  Aphasie  ohne  Lähmung.  Neun  Jahre  nach  dem  Anfall  vollständige 
Unfähigkeit,  Personen  und  Gegenstände  zu  benennen.  Eigentümliche  Form  der  Paralexie.  Spricht 
kurze  Sätze,  einzelne  Worte  ohne  Artikulationsstörungen.  Grammatikalische  Konstruktionen  ganz 
verloren.  Er  verstand,  was  er  las. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Eine  alte  hämorrhagische  Cyste  im  hinteren  Ab- 
schnitt der  dritten  Stirnwindung.  In  der  Höhe  der  Insel  ergab  ein  Schnitt  ausgedehnte  Zerstörung 
derselben,  welche  sich  in  den  caudalen  Teil  des  G.  subfrontalis  fortsetzt. 

82.  Rojnitza,  Sur  l’aphasie  avec  hemiplegie  et  gangrene  simultanee  des 
extremites.  These.  Paris  1874. 

39jährige  Frau;  Schlaganfall  den  7.  März.  Unvollständige  Aphasie  und  Hemiplegie  der  rechten 
Seite.  Gangrän  des  rechten  Beines. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : Leichte  Erweichung  der  dritten  Stirnwindung  und  der 
Insel.  Starke  Malacie  des  Streifenhügels. 

36.  Leloir,  Bull.  Soc.  anat.  Paris  1881.  p.  116. 

72  jähriger  Rechtshänder.  Seit  zwei  Jahren  rechtseitige  Hemiplegie.  Unvollständige  Aphasie; 
es  besteht  nur  ein  leichter  Grad  von  Dysarthrie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Zerstörung  der  zwei  vorderen  Drittel  der  dritten  Stim- 
windung,  des  untersten  Abschnittes  der  vorderen  Zentralwindung  und  der  vorderen  Partie  der  Insel. 

35.  Ord  et  Shattock,  Transactions  path.  Soc.  London  XLV,  1894.  12 — 17. 

61  jähriger  Kompositeur,  syphilitisch  infiziert  und  Alkoholiker,  leidet  an  Urämie  und  verliert 
plötzlich  die  Sprache;  keine  Lähmung.  Der  Kranke  kann  sprechen,  aber  er  kann  die  vorgehal- 
tenen Gegenstände  nicht  bezeichnen.  Wortblindheit  zweifelhaft.  Agraphie  mit  Rücksicht  auf  Spon- 
tanschrift und  Schreiben  nach  Diktat,  Handschrift  kann  er  abschreiben,  jedoch  nicht  Hand-  in 
Druckschrift  übertragen.  Vollständige  Wiederherstellung  der  Sprache  vor  dem  Tode. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  Fußes  der  dritten  Stirnwindung. 

30.  Ballet  et  Boix,  Archives  de  Neurologie.  Paris  1892. 

43jähriger  Mann,  herzleidend,  versteht  plötzlich  nicht  mehr,  als  er  in  einem  Journal  liest. 
Den  darauffolgenden  Tag  verstand  er  alles,  was  zu  ihm  gesagt  wurde,  konnte  aber  nicht  sprechen 
und  gebrauchte  falsche  Worte  an  Stelle  der  richtigen.  Keine  Lähmung,  Gedächtnis  sehr  schwach. 
Die  Wortblindheit  verschwand  sehr  bald.  Nach  einem  Monat  Besserung  der  motorischen  Aphasie. 
Kann  das  Wort  »encrier<  nicht  nachsprechen  oder  spontan  sprechen,  jedoch  laut  ablesen.  Konnte 
nie  recht  schreiben,  seinen  Namen  schreibt  er  gut.  Vielleicht  der  rechte  Facialis  etwas  paretisch. 
Nach  einem  halben  Jahre  schwindet  die  Parese.  Lesen  wie  früher.  Inkomplette  motorische 
Aphasie  bis  zum  Tode. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Im  Furchengrunde  zwischen  dem  Fuße  der  dritten 
Stirnwindung  und  der.  vorderen  Zentralwindung  eine  ockerfarbige  Einsenkung,  einem  Herd  ent- 
sprechend, welcher  an  Durchmesser  die  Größe  eines  Zwanzigfrancstücks  nicht  übertrifft. 

Rechte  Hemisphäre:  Erweichungsherd,  welcher  die  erste  und  zweite  Schläfewindung, 
sowie  deren  Übergang  in  den  unteren  Scheitellappen  einnimmt.  Insel-  und  Stammganglien  intakt. 

68.  Dreyfuss,  Bull.  Soc.  anat.  1866.  Octobre.  p.  577. 

61jährige  Frau,  rechtseitige  inkomplete  fortschreitende  Lähmung.  Die  Kranke  bot  vorüber- 
gehend Zeichen  einer  Anarthrie.  In  der  Zwischenzeit  ist  die  Sprache  langsam,  aber  verständlich. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Vollständige  Erweichung  der  vorderen  und  hinteren 
Zentralwindung,  teilweise  der  zweiten  und  dritten  Stimwindung  und  der  ersten  Temporalwindung. 
Das  Mark  der  dritten  Stirnwindung,  sowie  der  Linsenkern  sind  hart  mitgenommen. 
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46.  Wood,  Philadelphia  Med.  Times  B.  V.  1874/75.  p.  470. 

60jährige  Frau  mit  amnestischer  und  einem  geringen  Grade  von  ataktischer  Aphasie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Alte  Erweichung  des  Fußes  der  dritten  und  zweiten 
Stimwindung  und  des  Operculum  Rolandicum.  Die  Inselwindungen  sind  fast  vollständig  vernichtet. 

78.  BOGHORST,  Kasuistischer  Beitrag  zur  Lehre  von  der  motorischen  Aphasie. 
Inaug.-Diss.,  Kiel,  1903.  20  S. 

58jähriger  Mann,  rechtseitige  Lähmung  nach  einem  Schlaganfall.  Sprache  zaudernd,  lang- 
sam. Der  Kranke  kann  die  gewöhnlichsten  Gegenstände  nicht  bezeichnen.  Lesen  sehr  schwer. 
Rechnet  ein  wenig. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : Die  unteren  zwei  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung, 
das  hintere  Drittel  der  hinteren  Stimwindung  malacisch.  Atrophie  des  unteren  Scheitelläppchens 
und  der  hinteren  Zentralwindung.  Erweichung  der  Insel.  Atrophie  des  Schweifkems. 

Rechte  Hemisphäre:  Erweichung  und  Atrophie  der  hinteren  Zentralwindung  und  des  oberen 
Scheitelläppchens. 

Gaillard,  Bulletin  de  l’academie  1880.  p.  595. 

32 jähriger  Mann.  Mitte  August  Anfall  mit  Aphasie  und  rechtseitiger  Lähmung,  kann  die 
meisten  Objekte  nicht  benennen,  besitzt  aber  einen  ziemlich  bedeutenden  Wortschatz.  Wiederholt 
oft  dieselben  Worte.  Intelligenz  sehr  schwach.  15.  September  Aphasie  wenig  gebessert,  kann 
lesen,  schimpft  auf  seine  Frau,  weil  sie  ihn  nicht  mitnehmen  will,  wiederholt  immer,  daß  er  das 
Hospital  verlassen  will.  Aphasie  bessert  sich  etwas.  Antworten  besser,  lernt  Worte.  Tod  am 
10.  November. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  der  ganzen  BROCAschen  Windung,  des 
unteren  Scheitellappens  und  der  Insel. 

Stachler,  Le  Progres  medical  1879.  p.  405. 

50jährige  Frau.  Monoplegie  des  rechten  Arms;  hat  für  viele  Worte  das  Gedächtnis  verloren, 
muß  sich  auf  den  Namen  ihrer  Kinder  besinnen,  zwei  Tage  lang.  Spricht  langsam,  schwer  ver- 
ständlich, verwechselt  Worte. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : Die  dritte  Stimwindung  in  ihren  hinteren  drei  Vierteln 
fast  ganz  zerstört,  nur  wenige  erweichte  Reste.  An  der  Erweichung  partizipieren  kleine  Abschnitte 
der  zweiten  Stirnwindung,  in  der  nächsten  Umgebung  der  dritten,  dann  die  Insel,  ein  Teil  des 
Linsenkems  und  vom  Centrum  semiovale  das  mittlere  und  untere  frontale  Bündel.  (Nach  Ansicht 
des  Autors.) 

Broadbent,  Med. -chirurg.  Transactions  1872.  Bd.  XLVII.  p.  145.  Fall  2. 

42jähriger  Mann.  Rechter  Facialis  gelähmt,  spricht  anfangs  nur  »ja«  und  »nein«  und  beant- 
wortet, soweit  möglich,  Fragen  richtig;  später  lernt  er  mehr  Worte  und  wendet  sie  richtig  an. 
Versteht  wahrscheinlich  von  Anfang  an  Worte  und  später  auch  Fragen  offenbar  richtig.  — Tod 
nach  drei  Monaten. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Abszeß  in  der  zweiten  Frontalwindung,  welcher  auf 
die  dritte  in  der  ganzen  Länge  übergegriffen  hat,  und  nur  die  weiße  Substanz  zerstört. 

34.  Ogle,  St.  Georges  Hospital  Reports  II.  1867.  F.  V.  p.  105. 

Mann  von  25  Jahren,  apoplektischer  Anfall,  schlaffe  Lähmung  der  rechten  Seite,  spricht  nur 
»ja«  und  »nein«,  welche  Worte  er  richtig  anwendet,  allmählich  lernt  er  längere  Worte  brauchen, 
hauptsächlich  einsilbige;  er  schreibt  mit  der  linken  Fland  leidlich,  doch  z.  B.  Testatament  statt 
Testament,  versteht  alles  und  zeigt  sich  intelligent.  Tod  zehn  Wochen  nach  dem  Insult. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Der  hintere  Teil  der  dritten  Stirnwindung  erweicht. 
Die  Erweichung  ist  3/4  Zoll  groß  am  hintersten  Ende,  nur  ein  schmaler  Saum  der  dritten  Frontal- 
windung an  der  Grenze  des  G.  front,  arciformis  (?)  frei.  Eine  zweite  Erweichung  im  Centrum 
semiovale  hoch  außen  und  etwas  nach  unten  vom  Corpus  Striatum  gegen  das  hintere  Ende  der 
Fossa  Sylvii  hin. 
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77-  TOUCHE,  Archives  generales  de  med.  1901.  Obs  II. 

Rechtseitige  Hemiplegie.  Keine  Worttaubheit.  Mienenspiel  ausdrucksvoll.  Ausgesprochene 
Dysarthrie  ohne  Paraphasie.  Nachsprechen  besser  als  das  spontane  Sprechen.  Beim  Lesen  die- 
selben Störungen.  Leichte  Paragraphie  beim  Schreiben.  Schreiben  nach  Diktat  oder  Abschreiben 
ebenso  gestört. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Totale  Zerstörung  der  dritten  Stirnwindung  und  der 
vorderen  Spitze  der  ersten  und  zweiten  Temporalwindung;  einen  Monat  alte  hämorrhagische  Herde 
in  der  äußeren  Kapsel  gelegen. 

Rechte  Hemisphäre:  Blutung  in  den  Sehhügel,  die  die  Kammern  ausfüllt. 

Bernard,  De  l’aphasie.  These.  Paris  1885,  secd.  ed.  1889. 

49jährige  Frau,  rechtseitige  Hemiplegie  mit  Aphasie  seit  sechs  Jahren.  Zwei  Jahre  hindurch 
konnte  sie  nur  »ja«  und  »nein«  sagen.  Die  Sprache  ist  vollständig  zurückgekehrt.  Die  Kranke 
hat  mit  der  linken  Hand  ein  wenig  schreiben  gelernt.  Sie  liest  sehr  gut,  jedoch  anfangs  verstand 
sie  schlecht,  was  man  zu  ihr  sprach.  Lebte  noch  fünf  Jahre. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Zerstörung  der  dritten  Stirnwindung,  der  Insel,  der 
zweiten  Schläfewindung,  des  unteren  Scheitelläppchens,  des  Schweifkernkopfes,  des  vorderen  Drit- 
tels der  Thalami  optici  und  fast  des  ganzen  Linsenkernes. 

71.  Derselbe,  ebenda. 

45jährige  Frau,  Klavierlehrerin,  vor  drei  Jahren  plötzliche  rechtseitige  Lähmung  und  Verlust 
des  Sprachvermögens.  Sie  drückt  sich  mit  Schwierigkeit  aus  und  braucht  zuweilen  längere  Zeit, 
um  etwas  kompliziertere  Antworten  zu  geben.  Keine  Spur  von  Worttaubheit;  Patientin  spricht  alles 
richtig  nach.  Partielle  Wortblindheit;  Lesevermögen  etwas  beeinträchtigt.  Absolute  Notenblind- 
heit. Attacken  mit  Zuckungen  im  Gesicht.  Tod  an  Pneumonie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Auf  der  Oberfläche  derselben  ein  großer  gelber  Herd, 
der  die  ganze  obere  Inselhälfte,  die  mittlere  und  hintere  Partie  des  Stimlappens  und  das  untere 
Viertel  der  vorderen  Zentralwindung  einnahm.  Der  Herd  verlängerte  sich  in  ein  schmales  Band 
unter  das  Operculum,  welches  sich  bis  an  das  hintere  Ende  der  SYLVischen  Furche  erstreckte,  wo 
es  weiter  wurde  und  sich  auf  die  beiden  Ränder  derselben  ausbreitete.  Ein  kleiner  Herd  im 
oberen  Parietallappen.  Die  innere  Kapsel  mit  Ausnahme  der  sensorischen  Zone  grau  verfärbt. 
Atrophie  des  Himschenkels,  der  Ponshälfte  und  der  Pyramiden. 

45.  De  Font-Re AULX  et  Bozonet,  Localisations  de  la  faculte  speciale  du 
langage  articule.  These.  Paris,  1866. 

25  jähriger  Mann  wird  den  4.  Juli  im  Krankenhaus  Bicetre  aufgenommen  und  stirbt  am  15.  Juli. 
Es  ist  3 Jahre  her,  daß  er  infolge  eines  Traumas  rechtseitig  hemiplegisch  wurde.  Vollständige 
Aphasie  währte  6 Monate.  Nur  das  eine  Wort  »bouchon«  konnte  er  wieder  aussprechen.  Zur 
Zeit  seiner  Aufnahme  war  die  Sprache  wieder  intakt,  nur  eine  kleine  Artikulationsstörung  mehr 
nachweisbar.  Intelligenz  und  Gedächtnis  vorzüglich. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Atrophie  der  beiden  Zentralwindungen  und  des  hin- 
teren Teils  der  zweiten  und  dritten  Stirnwindung.  Im  Linsenkem  gelbe  Grübchen  und  Höhlen. 

20.  Byrom  Bramwell,  Brain,  Autumn  1898. 

70 jähriger  Mann  erleidet  am  28.  Februar  1898  einen  leichten  Schlaganfall  ohne  Bewußtseins- 
verlust. An  demselben  Tage  sprach  er  nicht  mehr.  Am  folgenden  Tage  fehlten  im  Gespräch 
nur  wenig  Worte,  er  war  aber  unfähig  Personennamen  zu  nennen  und  Objekte  zu  bezeichnen, 
außerdem  konnte  er  nicht  recht  schreiben.  Keine  Facialislähmung,  aber  Nachschleifen  des  rechten 
Beins.  Die  spontane  Sprache  ziemlich  gut.  Patient  kann  aber  weder  seinen  eigenen  Namen,  noch 
den  seiner  Frau,  noch  den  des  Hausarztes  nennen.  Objektbezeichnungen  unmöglich.  Nachsprechen 
normal.  Das  Lesen,  namentlich  schwieriger  Worte,  mit  Paralexie.  Nur  der  eigene  Name  wird 
korrekt  geschrieben.  Patient  war  Rechtshänder.  Tod  am  15.  April  an  Verstopfung  der  Mesenteralarterie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Eine  totale  und  dabei  isolierte  Erweichung  des  hinteren 
Teils  der  linken,  dritten  Stirnwindung,  und  des  vorderen  Teils  der  linken  Insel.  Das  untere  Ende 
der  vorderen  Zentralwindung  war  intakt. 
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84.  Leva,  Virchows  Archiv  Bd.  CXXXII.  H.  2.  Obs.  III. 

61  jähriger  Mann,  Schlaganfall  am  i.  Juli  1886.  Rechtseitige  Hemiparese  mit  ausgesprochener 
Facialislähmung.  Lebte  noch  6 Monate.  Die  Aphasie  besserte  sich  zum  größten  Teile.  Tod  an 
Bauch-  und  Leberkrebs. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  unteren  Teils  der  vorderen  Zentral- 
windung, der  dritten  Stimwindung  und  der  Vormauer. 


Die  hier  in  Kürze  mitgeteilten  Beobachtungen  sind  in  vieler  Hinsicht  lehr- 
reich; sie  beweisen  vor  allem,  daß  in  einer  großen  Zahl  von  Fällen  dauernder 
oder  vorübergehender  motorischer  Aphasie  der  unterste  Abschnitt  der  vor- 
deren Zentralwindung  mit  ihrem  Übergangsteil  in  die  dritte  Stirnwindung 
konstant  erkrankt  gefunden  wird.  Wenn  man  dieser  stattlichen  Anzahl  die 
wenigen  Fälle,  in  denen  angeblich  niemals  Aphasie  vorhanden  war,  gegen- 
überstellt, dann  wird  man  diesen  entschiedenen  Fingerzeig  der  Pathologie  nicht 
verkennen  dürfen.  Moutier  *)  konnte  in  seiner  umfassenden  Sammelarbeit,  in 
welcher  er  gegen  400  Fälle  von  Aphasie  mit  Sektionsbefund  mitgeteilt,  kaum 
10  anführen,  in  denen  bei  Erweichung  der  fraglichen  Gegend  niemals  eine 
Sprachstörung  aufgetreten  sein  soll. 

Von  Tumoren  zitiert  er  13  Fälle,  eine  verhältnismäßig  hohe  Ziffer,  welche 
aber  aus  den  schon  oben  angeführten  Gründen  keine  Beweiskraft  besitzt;  bei 
dem  langsamen  Wachstum  derselben  ist  das  funktionelle  Eintreten  korrespon- 
dierender Rindenpartien  der  anderen  Hemisphäre  sehr  naheliegend,  dann  ist  es 
immerhin  nicht  ganz  auszuschließen,  daß  das  zurückgedrängte  Gewebe  sich  all- 
mählich angepaßt  und  noch  seine  Funktionen  erhalten  hat. 

v.  MONAKOW,  welcher  meint,  daß  die  negativen  Fälle  als  undankbarere  einer 
Veröffentlichung  vorenthalten  blieben,  und  daß  den  publizierten,  positiven  Be- 
obachtungen eine  entsprechende  Zahl  negativer  gegenübergestellt  werden  könne, 
möchte  ich  ganz  und  gar  nicht  beipflichten,  v.  Monakow  zitiert  für  seine 
Ansicht  nur  17  negative  Fälle.  Diese  ins  Feld  geführte  Kasuistik  ist  jedoch 
nichts  weniger  als  einwandfrei.  So  ist  sein  Fall  II,  der  Fall  20  (BYROM 
Bramwell)  unserer  Sammlung,  in  welchem  einen  Tag  motorische  und 
später  eine  sehr  ausgesprochene  amnestische  Aphasie  bestand,  welch’  letztere 
in  der  Rückbildungsphase  der  motorischen  Aphasie,  wie  wir  gesehen,  eine  so 
große  Rolle  spielt.  Es  war  also  eine  motorische  Aphasie,  die  bald  wieder  ver- 
schwunden ist.  Der  aphoristisch  mitgeteilte  Fall  CHRISTISON  aus  dem  Jahre 
1873  beweist,  soweit  ich  denselben  aus  der  Darstellung  KlJSSMAULs  kenne, 
nicht  das  mindeste.  Im  Falle  VI  PröCHAUD,  Leber  und  Gauche2)  handelte 
es  sich  um  einen  Bluterguß,  welcher  die  vorderen  Abschnitte  der  ersten, 
zweiten  und  dritten  Frontalwindung  zerstörte.  Die  Fälle  VIII  (Collier),  IX  (Min- 
gazzini),  XI  (Byrom  Bramwell)  sind  Geschwülste.  Im  Falle  X v.  Monakow 
ist  es  fraglich,  ob  die  langjährige,  schwachsinnige  Insassin  der  Anstalt  nicht 
vor  ihrer  Aufnahme  doch  einige  Zeit  die  Sprache  verloren  habe.  Im  Falle  IV 


1)  Moutier,  L1  Aphasie  de  Broca.  Baris  1908. 

2)  Biechaud,  Leber  et  Gauche,  Le  Progres  m6d.  1878? 


77 


Foulis  gibt  v.  Monakow  zu,  daß  es  nicht  festgestellt  sei,  ob  Patient  nicht  doch 
einige  Zeit  nach  dem  Trauma  aphasisch  war.  Die  Zerstörung  beschränkte 
sich  auch  nur  auf  die  hintere  linke  Stirnwindung  und  ließ  die  Zentralwindung 
frei.  Ebensowenig  können  die  von  Marie  und  MOUTIER  ins  Treffen  ge- 
führten negativen  Fälle  der  BROCAschen  Lokalisationstheorie  etwas  an- 
haben,  da  der  Fall  JAQUET,  in  welchem  neben  einer  Läsion  der  dritten 
Stirnwfndung  auch  der  hintere  Abschnitt  der  ersten  Schläfewindung,  also 
die  WERNiCKEsche  Stelle  vernichtet  war,  ohne  Aphasie  hervorzurufen,  am 
besten  zeigt,  daß  in  diesem  ganz  außergewöhnliche  Verhältnisse  Vorlagen. 
Man  darf  bei  Verwertung  von  Sektionsbefunden  für  die  Lokalisations- 
frage am  Großhirn  niemals  nach  einzelnen  Fällen  urteilen,  son- 
dern muß  sich  stets  an  die  überwiegende  Mehrzahl  halten. 

Wenn  v.  Monakow  ferner  S.  513  in  gesperrter  Druckschrift  die  Behauptung  auf- 
stellt: »Unter  keinen  Umständen  reicht  nach  den  bisherigen  klinischen  Erfahrungen 
eine  örtliche  Zerstörung  der  BROCAschen  Region  für  sich  aus,  um  eine  Dauerform 
von  kompletter  motorischer  Aphasie  hervorzubringen«,  so  ist  diese  Behauptung 
nur  zutreffend,  wenn  man  man  die  BROCAsche  Region  mit  der  Pars  opercularis 
frontalis  identifiziert.  Hingegen  gibt  es  unleugbar  in  einer  ganzen  Reihe  auch 
gründlich  untersuchter  Fälle  bis  zum  Tode  währende  motorische  Aphasien  bei 
isolierter  Zerstörung  der  vorderen  Zentralwindung  -j-  der  pars  opercularis 
frontalis.  Ich  zitiere  den  Fall  Ladames,  welcher  von  v.  Monakow  selbst  auf 
Serienschnitten  untersucht  wurde,  und  der  Jahre  hindurch  eine  bis  zum  Tode 
persistierende  komplette  Wortstummheit  darbot.  Nach  dem  Tode  fanden  sich 
nur  die  Einpflanzungsstellen  der  zweiten  und  dritten  Stirnwindung  in  die  vordere 
Zentral windung,  und  deren  unterer  Abschnitt,  welche  Gebiete  ja  der  Gegend 
Brocas  angehören,  erweicht.  Andeie  Fälle  dieser  Art  sind  von  Liepmann, 
Dejerine,  Rothmann,  ältere  von  Charon,  Preston,  Duval,  Mayor,  Edes, 
Aubert,  BrüCA  (Lelong)  und  anderen  in  der  Literatur  niedergelegt. 

Jedoch  ist  v.  MONAKOW  darin  zuzustimmen,  daß  eine  auf  die  Pars  oper- 
cularis frontalis  beschränkte  Erkrankung  eine  dauernde  und  vollständige  moto- 
rische Aphasie,  wie  es  scheint,  nicht  hervorzurufen  vermag.  Faßt  man  aber  den 
Begriff  der  BROCAschen  Stelle  nicht  zu  eng  und  erblickt  man  diese  in  der  corti- 
calen  Projektion  der  Zungen-,  Lippen-  und  Kehlkopfmuskulatur,  als  der  Region 
der  kinästhetischen  Wortbilder,  weil  diese  in  assoziativer  Verknüpfung  mit  dem 
Zentrum  der  Worklangbilder  steht,  dann  würden  sich  für  eine  Restitution  drei 
Möglichkeiten  ergeben : 

1.  Bei  isolierter  Zerstörung  des  Fußes  der  linken  dritten  Stirnwindung,  welcher 
ja  nur  einen  kleinen  Teil  des  in  Rede  stehenden  Rindenfeldes  darstellt,  das 
funktionelle  Eintreten  der  ungeschädigten  Partien  derselben  Hemisphäre. 

2.  Eine  allmähliche  Bahnung  der  identischen  Rindenabschnitte  der  rechten 
Hemisphäre. 

3.  Beide  Faktoren. 

Wenn  auch  den  von  v.  MONAKOW  betonten  Umständen,  der  Ausdehnung 
des  Herdes,  der  Multiplizität  der  Herde,  des  Alters  des  Patienten,  einer  all- 
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gemeinen  Atrophie  des  Gehirns  für  die  Wiederherstellbarkeit  der  Funktion  eine 
Bedeutung  nicht  abzusprechen  ist,  so  kann  von  einer  bindenden  Gesetzmäßig- 
keit in  dieser  Beziehung  keine  Rede  sein.  So  sahen  wir  bei  TOUCHE  einen 
Kranken,  welcher  zwei  große  Herde  in  der  linken  Hemisphäre  trug  — einer 
derselben  zerstörte  die  ganze  untere  Zentralwindung  und  die  hintere  dritte 
Stirnwindung,  und  nach  drei  Monaten  sprach  derselbe,  wenn  auch  langsam 
und  zaudernd,  doch  ganz  verständlich.  GAILLARD  fand  bei  einem  Kranken, 
an  dessen  Gehirn  die  ganze  BROCAsche  Windung,  das  untere  Scheitelläppchen 
und  die  Insel  erweicht  waren,  eine  sehr  erhebliche  Besserung  der  Aphasie.  BYROM 
Bramwell  berichtet  von  einem  70  jährigen  Mann,  der  nur  einen  Tag  aphasisch 
und  LELOIR  von  einer  72jährigen  Frau,  bei  welcher  sich  die  motorische 
Aphasie  bis  auf  einen  geringen  Grad  von  Artikulationsstörung  zurückgebildet. 
Dies  nur  Stichproben,  welche  sich  leicht  vermehren  ließen. 

Aber  selbst  wenn  die  Wiederherstellbarkeit  der  Sprache  von  den  angeführten 
Einflüssen  wirklich  in  einem  so  unbedingten  Kausalitätsverhältnis  stände,  wäre 
die  Richtigkeit  einer  Lokalisation  des  Bewegungsgedächtnisses  der  Sprache  in 
keiner  Weise  angefochten.  Nur  eine  Vernichtung  der  Zentra  beider  Hemi- 
sphären für  die  Zungen,  Lippen  und  Kehlkopfmuskulatur  ohne  Aphasie  könnte 
die  Berechtigung  unserer  Theorie  widerlegen;  die  Unmöglichkeit  einer  solchen 
Widerlegung  leuchtet  von  selbst  ein. 

Es  gibt  aber  noch  Fälle,  die  nach  anderer  Richtung  als  negative  betrachtet 
werden.  Ich  meine  diejenigen,  in  denen  bei  Erkrankung  außerhalb  des  engeren 
Gebietes  der  BROCAschen  Zone,  bei  vollkommen  normaler  dritter  Stirn- 
windung, Zustände  dauernder  Wortstummheit  zur  Beobachtung  gelangten.  Zu 
diesen  sind: 

1.  diejenigen  zu  stellen,  in  welchen  bei  Intaktheit  der  linken  dritten  Stirn- 
windung nur  der  untere  Abschnitt  der  vorderen  Zentralwindung  ergriffen  war 
(Ladame-v.  Monakow, Mader,  Moutier:  Obs.  XVIII p.  567, Dejerine,  mihi u.a.) 

2.  Diejenigen  mit  beiderseitiger  Zerstörung  der  WERNlCKEschen  Zone. 

3.  Diejenigen  mit  linkseitiger  Zerstörung  der  WERNlCKEschen  Zone  und 
gleichzeitiger  Erkrankung  des  Linsenkerns. 

Was  die  erste  Kategorie  anlangt  — auch  die  beiden  operativen  Fälle 
v.  MONAKOWS ')  gehören  hierher  — so  widerspricht  sie  natürlich  ganz  und  gar 
nicht  der  von  uns  vertretenen  Anschauung,  im  Gegenteil  scheint  sie  dieselbe 
nur  zu  bestätigen.  Dasselbe  gilt  für  die  Fälle  unter  2.  und  3.,  wenn  man  nur 
die  einfache  Voraussetzung  macht,  daß  die  willkürliche  Sprache  von  den  corti- 
calen  Zentren  der  Wortklangbilder  der  ersten  linken  Schläfewindung  norma- 
liter  ihr  erstes  Erregungsmoment  erhält.  Es  ist  klar,  daß  nach  doppelseitiger 
Ausschaltung  dieser  letzteren,  eine  motorische  Aphasie  sich  wird  einstellen 
müssen,  ebenso  wie  nach  Untergang  der  corticalen  Artikulationszone.  Nach 
linkseitiger  hingegen,  wird  nur  eine  Unordnung  in  der  Wortbildung  in- 
folge der  Ungeübtheit  der  rechten  Wortklangsphäre  hervortreten  (Paraphasie). 


1)  v.  Monakow,  1.  c.  Fall  X p.  498,  Fall  Magr.  p.  499. 


79 


Diese  kann  aber  dann  durch  die  linke  motorische  Sprachzone  keinen  Effekt 
mehr  erzielen,  da  der  gewohnte  Ablauf  der  spontanen  Sprache  nur  mehr  in  der 
rechten  ungeübten  Hemisphäre  möglich  ist.  Daß  sich  aber  die  rechte  Hemi- 
sphäre auch  unter  den  gegebenen  Verhältnissen,  allmählich  zu  einem,  wenn 
auch  unbeholfenen  Organ  der  willkürlichen  Sprache  heranzubilden  vermag, 
beweist  der  von  Moutier  mitgeteilte  Fall  LEROUDIER  Obs.  XI,  p.  5 22. 

Schließlich  wurden  auch  die  Erscheinungen  an  den  Kranken , welche 
Burckhardt  *)  operiert  hat,  gegen  die  Lokalisationslehre  Brocas  verwertet. 
BüRCKHARDT  hoffte  durch  Exstirpation  der  motorischen  Sprachzone  die  Erreg- 
barkeit, die  Halluzinationen  und  den  Rededrang  der  Geisteskranken  zu  be- 
seitigen. Berichte  über  zwei  operative  Exzisionen  liegen  vor.  In  dem  ersten 

S.  490  heißt  es »die  Pia  erscheint  ödematös  perlgrau.  Sie 

wird  mit  Pinzetten  zerrissen,  worauf  die  Pars  triangularis1 2)  der  BROCASchen 
Windung  vorliegt.  Dieselbe  wird  Umschnitten  und  abgetragen.« 

Nach  der  Operation:  »Die  Patientin  weist  keine  Zeichen  von  Lähmung  auf, 
besonders  nicht  in  den  Muskeln  des  Gesichts  oder  der  Zunge.  Zwar  hat  die 
Aussprache  einige  Male  etwas  verwischt  geschienen,  doch  nicht  mehr  als  auch 
früher  schon.« 

Die  Schilderung  des  Operationsgebietes  bei  dem  zweiten  Eingriff  sagt: 
»Die  vorliegenden  Hirnteile  entsprechen  der  Configuration  der  BROCAschen 
Windungen.  Die  Pars  triangularis  war  deutlich,  und  über  (?)  ihr  eine  ziemlich 
breite,  sagittal  ziehende  Windung,  der  Fuß.«  x/2  Gramm  des  vorliegenden  Gehirns 
wurde  entfernt.  Schon  beim  Verband  sagte  Patient  in  gewöhnlichem  Tone  sein 
»Ecoutez«,  womit  er  gewöhnlich  irgendeine  Mitteilung  anfing »Eine  eigent- 

liche ataktische  Sprachstörung  war  nicht  zu  konstatieren,  was  der  Patient  sagte, 
war  richtig  ausgesprochen;  Patient  verwechselte  keine  Wörter.  Aber  er  be- 
wegte sich  fortwährend  in  den  gleichen  Redewendungen,  als  ob  sein  Sprach- 
schatz vermindert  sei« Aus  dieser  Beschreibung  ist  ersichtlich,  daß 

Burckhardt  die  Zone  des  Gedächtnisses  zu  artikulieren  gar  nicht  getroffen 
hat.  Er  hat  beide  Male  zu  weit  vorne  exstirpiert.  Dies  beweisen  einesteils 
isolierte  Erkrankungen  dieser  Gegend,  die  konstant  entweder  ganz  ohne 
Sprachstörung  verlaufen  (Cas  Bertin,  Cas  Prudhomme  bei  Moutier)  oder  in 
denen  sich  dieselbe  in  kürzester  Zeit  bis  auf  Rudimente  zurückbildet  (Byrom 
Bramwell),  andernteils  die  wichtigsten  Feststellungen  von  typisch  motorischer 
Aphasie  durch  KRAUSE  nach  ganz  zirkumskripter  Exstirpation  der  linken  vor- 
deren Zentralwindung.  Eventuelle  Sprachstörungen  — auch  nach  den  Ope- 
rationen BURCKHARDTs  war  beide  Male  die  Sprache  nicht  ganz  intakt  — er- 
klären sich  durch  die  funktionelle  Beeinträchtigung  der  Nachbarschaft. 

Die  menschliche  Gehirnpathologie  spricht  entschieden  für  ein 


1)  Burckhardt,  Über  Rindenexzisionen  als  Beitrag  zur  operativen  Therapie  der  Psychosen. 
Allgemeine  Zeitschrift  f.  Psych.  Bd.  XL  VH. 

2)  Im  Original  nicht  gesperrt  gedruckt. 
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lokalisierbares  Gedächtnis  der  Lautbildung  der  Worte.  Dasselbe 
liegt  innerhalb  der  Grenzen  jenes  Großhirngebietes,  welche  Broca, 
in  weiterer  Fassung,  abgesteckt  hat. 

b.  Der  Leitungsmechanismus  des  Markkörpers.  (Die  motorische 

Sprachbahn.) 

Das  Gebiet,  welches  durch  seinen  Reichtum  an  zweistelligen  Zahlen  aus 
dem  Schema  greifbar  hervortritt,  umfaßt  das  untere  Drittel  der  vorderen  Zen- 
tralwindung, und  die  Pars  opercularis. 

Es  ist  zu  bemerken,  daß  die  vorderen  Partien  der  dritten  Stirnwindung,  in 
welche  ich  auch  die  Pars  triangularis  einbeziehen  möchte,  eine  größere  Menge 
zweistelliger  Zahlen  tragen,  als  ihnen  nach  der  Häufigkeitskala  der  sie  getroffenen 
Läsionen  gebühren  würde.  Es  liegt  dies  daran,  daß  ältere  Sektionsberichte 
sich  einfach  mit  der  Registrierung:  »dritte  Stirnwindung  malacisch*  begnügen. 

Wollen  wir  also  die  Formationen  im  Hemisphärenmark  dieser  Windungs- 
züge mit  Rücksicht  auf  ihre  mögliche  Leistungsfähigkeit  beschreiben,  dann 
müssen  wir  uns  vor  allem  fragen,  deckt  sich  eine  wahrnehmbare  morphologi- 
sche Einheit  mit  einer  klinisch  wahrnehmbaren  Funktion,  welche  aus  dem  Bilde 
ersterer  unmittelbar  erschlossen  werden  könnte.  Wir  dürfen  diese  Frage  nach 
dem  heutigen  Stande  der  feineren  Kenntnis  des  Hemisphärenmarkes  bejahen, 
und  wir  besitzen  auch  eine  zuverlässige  Methode,  mittelst  welcher  wir  in  der 
Lage  sind,  diese  morphologische  Bildung  mit  befriedigender  Deutlichkeit  sicht- 
bar zu  machen.  Der  anatomische  Ausdruck  einer  Leitungsbahn,  deren  Läsion 
von  klinisch  wahrnehmbaren  Symptomen  begleitet  wird,  ist  die  kompakte 
Bündelformation  und  ihr  Verlauf  an  einer  fortlaufenden  Serie  durchsichtiger 
WEIGERT-PAL-Präparate  leicht  zu  überblicken.  Dies  gilt  sowohl  für  das  Hemi- 
sphärenmark gesunder  Individuen,  wenn  eine  sachgemäße  Differenzierung  statt- 
gefunden, als  für  die  markberaubten,  mit  Hämatoxylin  nicht  mehr  tingierbaren 
Faserzüge,  die  sich  dann  als  weiße  Negative  vom  dunkelvioletten  Grunde  ab- 
heben. 

Seit  Meynert  ist  es  üblich  geworden,  das  Hemisphärenmark  i.  in  Projek- 
tionsfaserzüge, welche  die  Hirnrinde  mit  der  Peripherie  verbinden  sollen,  2.  in 
Assoziationsbündel,  welche  zwei  Rindenstellen  einer  Hemisphäre  in  Konnex 
bringen,  3.  in  Balkenbündel,  welche  korrespondierende  Rindenpartien  beider 
Hemisphären  verknüpfen,  zu  zerlegen. 

Es  hat  sich  mir  nun  im  Verlaufe  eines  mehrjährigen  Studiums  der  ver- 
schiedensten Gegenden  des  Hemisphärenmarkes  die  Überzeugung  aufgedrängt, 
daß  dessen  innerer  Bau  eine  durchgreifende  Gesetzmäßigkeit  beherrscht.  Es 
war  niemals,  auch  nicht  mit  anderen  als  der  WEIGERT-Methode,  möglich, 
sich  zerstreuende  Fasern  unbestimmter,  wechselvoller  Richtung  nachzuweisen, 
sondern  es  gelang,  bei  aufmerksamem  Zusammensetzen  aufeinanderfolgender 
Schnitte  auch  quergetroffene  Bündelgruppen  aus  Elementen  zarteren  Kalibers 
als  eine  geschlossene  Einheit  zu  erkennen. 
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Es  löst  sich  also  in  der  Tat  der  gesamte  Markmantel  in  die  von  Meynert 
erst  funktionell  charakterisierten,  den  früheren  Gehirnforschern  bereits  bekannten 
kompakten  Fasersysteme  auf.  Den  Assoziationsbündeln  kommt  die  gesetz- 
mäßige Eigentümlichkeit  zu,  die  Furchen  zu  umkreisen  und  die  längsten  Asso- 
ziationssysteme werden  die  tiefsten,  also  die  primären  Furchen  umkreisen. 

Zuerst  werden  uns  die  Projektionsfaserzüge  interessieren,  welche  aus  der 
oben  umschriebenen  Rindenzone  sich  nach  den  Stammganglien  begeben. 

Bald  nach  der  Entdeckung  Brocas  waren  Fälle  bekannt  geworden,  in  denen 
Aphemie  intra  vitam  bestanden  hat,  ohne  daß  die  Autopsie  eine  pathologische 
Veränderung  der  Hirnrinde  der  betreffenden  Gegend  aufgewiesen  hätte.  Da- 
gegen fanden  sich  Herde  im  Hemisphärenmark,  über  oder  seltener,  in  dem 
Streifenhügel  und  Linsenkern.  Die  Lage  dieser  Herde  war  eine  derartige,  daß 
man  an  Beziehungen  des  zerstörten  Markgebietes  zu  der  Rinde  der  BROCAschen 
Zone  denken  durfte,  und  man  erkannte  bald,  daß  die  Bahn,  welche  die  Rinde 
der  hinteren  dritten  Stirnwindung  mit  den  Kernen  der  Lippen,  der  Zunge,  des 
Kehlkopfes  in  der  Brücke  und  Oblongata  verbinden  sollte,  von  den  im  Marklager 
gefundenen  Läsionen  durchbrochen  sein  mußte.  PlTRES1)  hatte  eine  große 
Zahl  solcher  Fälle  zusammengestellt  und  BRISSAUD2)  entdeckte  an  dem  Gehirn 
einer  Kranken,  welche  an  Aphasie  und  rechtseitiger  Hemichorea  gelitten,  einen 
seltsam  gelagerten  Erweichungsherd,  welcher,  auf  einem  horizontalen  Durch- 
schnitt betrachtet,  sich  als  die  nach  innen  zu  offene  Hälfte  eines  Ovals  prä- 
sentierte, welches,  im  Globus  pallidus  des  Linsenkernes  eingebettet,  mit  ihren 
beiden  Schenkeln  in  die  innere  Kapsel  hineinreichte.  Der  obere  traf  gerade 
die  Faserzüge  im  Knie  derselben,  während  der  untere  den  hintersten  Anteil 
einnahm.  Der  Kranke  war  nicht  hemiplegisch,  ein  Umstand,  welcher  durch 
den  Sektionsbefund  insofern  eine  Erklärung  fand,  als  der  größte  Teil  des 
hinteren  Schenkels,  vor  allem  das  vordere  und  mittlere  Feld  des  hinteren 
Kapselschenkels  von  der  Erkrankung  verschont  geblieben  waren.  Die  Aphasie 
konnte  nach  BRlSSAUDs  Dafürhalten  nur  durch  die  Ausdehnung  des  Herdes  im 
Kniegebiet  der  inneren  Kapsel  hervorgerufen  worden  sein.  Hier  sei  die  mo- 
torische Sprachbahn  zu  suchen,  und  er  nannte  das  Bündel  nach  der  Örtlich- 
keit, welche  sie  passierte,  Fasciculus  geniculatus  3). 

WERNICKE4)  hat  die  motorische  Sprachbahn  in  einer  monographischen  Be- 
trachtung ins  Auge  gefaßt.  Er  erklärt  sie  nach  ihrer  physiologischen  Bedeu- 
tung als  einen  Teil  der  Pyramidenbahn.  Die  Verlaufsweise  im  Centrum  semi- 
ovale schildert  er  folgendermaßen:  »Wir  müssen  an  ihr  ein  sagittal  gerichtetes 
Mittelstück,  der  Oberspalte  entlang  gehend  und  zwei  vertikal  gerichtete  Schenkel 


1)  Pitres,  Recherches  sur  les  lesions  du  centre  ovale.  These.  Paris  1877. 

2)  Brissaud,  Le  Progres  Medical.  Tome  X.  1882.  p.  760. 

3)  Spätere  Erfahrungen  haben  jedoch  gelehrt,  daß  Brissauds  Deutung  eine  irrtümliche  ge* 
wesen  sei,  da  nicht  die  Läsion  im  Kniegebiet,  sondern  nur  das  Eindringen  des  Herdes  in  die 
hintere  innere  Kapsel  die  Aphasie  hervorgerufen  haben  konnte. 

4)  Wernicke,  Fortschritte  der  Medizin  1884  und  gesammelte  Aufsätze  1893.  S.  84. 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome.  6 
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unterscheiden,  wovon  der  obere  zugleich  vordere  die  Markleiste  der  BROCAschen 
Windung  darstellt,  der  untere,  zugleich  hintere  nach  abwärts  und  einwärts  ge- 
richtet ist  und  an  der  hinteren  Kante  des  Linsenkernes  vorbei  zur  inneren 
Kapsel  hinstrebt.  Das  sagittal  gerichtete  Mittelstück  kreuzt  sich  im  Niveau 
der  Zentralwindungen  mit  den  halbseitigen  Facialis-  und  Hypoglossusfasern.« 

»Von  der  oberen  Kante  der  Insel  Windungen,  welche  die  Bahn  entlang  läuft, 
steigt  sie  in  die  innere  Kapsel  hinab,  wo  sie  in  deren  hinteren  Schenkel,  der 
sensiblen  Hemisphärenbahn  ziemlich  benachbart  zu  liegen  kommt.«  Weiter 
caudalwärts  vermutet  sie  Wernicke  in  der  oberen  Brückenhälfte  in  ihrer 
vorderen,  in  der  unteren  Brückenhälfte  in  deren  hinterer  Abteilung. 

In  demselben  Jahre  veröffentlichten  Raymond  und  d’Artaud1)  eine  Arbeit 
über  den  zentralen  Verlauf  des  Hypoglossus,  die  mir  auch  für  die  vorliegende 
Frage  nicht  ohne  Bedeutung  erscheint.  Sie  suchten,  nach  der  Lage  umschrie- 
bener Herderkrankungen,  welche  die  zentrale  Hypoglossusfaserung  in  ver- 
schiedenen Stationen  ihres  Verlaufstückes  unterbrachen,  klinisch  aber  entweder 
das  Bild  der  Anarthrie,  oder  wenn  doppelseitig  der  Pseudobulbärparalyse  her- 
vorgerufen, den  Weg  der  mit  der  Leitung  willkürlicher  Zungenbewegungen 
betrauten  Bündel  festzustellen. 

Die  Prädilektionsstellen  für  die  angreifenden  Herderkrankungen  sind  die 
äußere  obere  Linsenkernkante,  die  Gegend  des  Knies  der  inneren  Kapsel,  der 
innere  Abschnitt  des  Hirnschenkelfußes  und  das  Gebiet  an  der  Medianlinie  der 
Brücke.  Es  ist  bemerkenswert,  daß  stets  die  zentralen  Bahnen  des  Facialis 
und  Hypoglossus  und  der  faisceau  de  l’aphasie  auseinandergehalten  werden, 
eine  Anschauungsweise,  die  sich  bis  auf  unsere  Tage  ihrer  Verteidiger  erfreut, 
und  zwar  wohl  vornehmlich  deshalb,  weil  man  den  Stabkranz  der  dritten, 
linken  Stirnwindung,  welche  die  corticalen  Zentra  für  die  Zungen-  und 
Lippenbewegungen  kaum  enthält,  mit  dem  der  vorderen  Zentralwindungen 
nicht  identisch  erklären  konnte.  WERNICKE  betont  nachdrücklich,  daß  die 
motorische  Sprachbahn  nicht  im  Knie  der  inneren  Kapsel  verlaufen  könne, 
da  Zerstörungen  dieser  Gegenden  nicht  von  Aphasie  gefolgt  zu  sein  pflegen, 
während  eine  solche  auftritt,  wenn  der  Herd  im  hinteren  Schenkel  der  inneren 
Kapsel  etabliert  sei. 

Erst  den  feineren  Methoden,  vor  allem  der  entwicklungsgeschichtlichen  und 
derjenigen  der  sekundären  Degenerationen  war  es  Vorbehalten,  über  diese 
Frage  Licht  zu  verbreiten. 

Flechsig2)  konnte  die  Bahnen  des  vorderen  Sehhügelstieles,  welche  in  der 
Markscheidenentwicklung  der  Pyramidenbahn  gegenüber  Zurückbleiben,  von 
dieser  und  einer  unmittelbar  vor  derselben  bereits  mit  feinen  Markscheiden 
bekleideten  Leitungsbahn,  welche  er  mit  p I kennzeichnete,  trennen.  Letztere 
nimmt  das  Knie  der  inneren  Kapsel  in  den  obersten  Regionen  ein,  wird  aber 


1)  Raymond  und  d’Artaud,  Archives  de  Neurologie  1884.  Bd.  VH. 

2)  Flechsig,  Zur  Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte  der  Leitungsbahnen  usw.  Archiv  für 
Anatomie  u.  Physiologie  1881. 


Niessl  v.  Mayendorf. 


Tafel  I. 

Zu  Seite  82/83. 


Horizontaler  Abschnitt  aus  der  rechten  Hemisphäre  eines  54  cm  langen  totgeborenen  Mäd- 
chens im  Niveau  der  Opercularregion,  nach  Weigert-Pal  behandelt. 

F\,  F-2,  A3,  erste,  zweite,  dritte  Stirnwindung.  Ptr,  pars  triangularis.  Pop,  pars  opercularis, 
Anteile  der  dritten  Stirnwindung  F 3.  Ca,  vordere,  Cp,  hintere  Zentralwindung.  Sh,  Sulcus 
horizontalis.  Sv,  Sulcus  verticalis.  Spr,  Sulcus  praecentralis.  Sc,  Sulcus  centralis,  p,  Pyra- 
midenbahn, p\,  Stabkranz  des  Stirnhirns,  welchem  unter  dem  Rindengrunde  des  Sulcus  verticalis 
die  Faserzüge  in  die  Pars  opercularis  der  dritten  Stirnwindung  der  Windung  Brocas  entströmen. 


n gelmann  in  Leipzig. 
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nach  unten  zu  von  der  noch  marklosen  frontalen  Brückenbahn  Flechsigs 
zurückgedrängt. 

Es  waren  nun  zwei  distinkte,  ihrer  Lage  nach  enge  benachbarte  Faserzüge 
von  diesem  Forscher  festgestellt  worden,  welche  sich  den  Rang  streitig  machen 
konnten,  als  motorische  Sprachbahn  zu  gelten.  Der  weitere  Verlauf  dieser 
beiden  Bündel  gestaltet  sich  derart,  daß  die  frontale  Brückenbahn  (Arnold- 
sche  Bündel)  den  medialsten  Abschnitt  des  Hirnschenkelfußes  einnehmen,  die 
Zone  p I sich  aber  unmittelbar  an  dieselbe  nach  außen  zu  anschmiegt.  Auf 
weiter  abwärts  gelegenen  Ebenen  vertauschen  diese  Bündel  ihre  Lage. 

Von  entscheidender  Wichtigkeit  für  die  Auffassung  ihrer  funktionellen  Be- 
deutung würde  aber  der  Verlauf  der  Bündel  p I in  der  Brücke  und  Medulla 
oblongata  werden,  ließe  es  sich  erweisen,  daß  sie  den  Pes  pedunculi  verlassen, 
um  in  schräg  sagittaler  Richtung  emporzusteigen  und  in  die  Bündel  der  inneren 
Schleife  zu  gelangen,  weshalb  ihnen  der  Name  Fußschleife  zustände.  Sie 
würden  sich  dann  zu  den  gleichseitigen  und  ungleichseitigen  Facialis-  und 
Hypoglossuskernen  begeben.  Eben  dies  erscheint  mir  aber  heute  sehr  fraglich. 

Wie  die  hier  eingefügte  photographische  Wiedergabe  eines  Horizontal- 
schnittes von  einem  Kindergehirn  ersichtlich  macht,  verlassen  die  Fasern  des 
Stratums  p I dasselbe,  um  in  unmittelbarem  Lauf  auf  kürzestem  Wege  sich 
in  die  Pars  opercularis  der  dritten  Stirnwindung  zu  begeben.  In  den  Bündeln  pl 
ist  also  sicher  der  Stabkranz  der  Windung  BroCAs  enthalten. 

Eilt  derselbe  aber  wirklich  den  Nervenkernen  der  Phonation  in  der  Brücke 
und  dem  verlängerten  Mark  zu? 

Hoche1)  hat  die  Gehirne  zweier  motorisch  aphasischer  Frauen  untersucht, 
welche  wenige  Wochen  nach  dem  Anfall  mit  Sprachverlust  gestorben  waren, 
und  hatte  mithin  Gelegenheit,  mittelst  der  MARCHI-Methode  sekundäre  Degene- 
rationen zu  verfolgen.  Es  hat  sich  in  beiden  Fällen  um  subcorticale,  ausge- 
dehnte, tiefdringende  Herde  gehandelt,  welche  das  Mark  der  Insel,  vom  Fuß 
der  dritten  Stirnwindung,  des  Operculums  beider  Zentralwindungen  zerstört 
hatten.  Hingegen  waren  die  zweite  und  erste  Stirnwindung  unversehrt  ge- 
blieben. Hoche  konnte  die  sekundär  entarteten  Fasern  der  Fußschleife,  deren 
Schollen  sich  mit  Osmium  schwarz  tingiert  hatten,  sowohl  zu  dem  Hypoglossus- 
und  Facialiskern  derselben,  als  der  gegenüberliegenden  Seite  einwandfrei  nach- 
weisen.  Hingegen  fand  er  seiner  Meinung  nach  das  Stratum  der  frontalen 
Brückenbahn  vollkommen  intakt. 

Hoesel2)  beschrieb  gleichfalls  sekundäre  Degenerationen  nach  einem  alten 
Herde  im  Marklager  der  linken  Insel  mit  Hilfe  der  WEIGERT-PAL-Methode,  und 
konnte  dem  Befunde  Hoches  hinsichtlich  der  Lage  der  Fußschleife  beipflichten. 
Außer  dieser  war  allerdings  auch  die  frontale  Brückenbahn  derselben  Seite 
entartet.  Da  aber  nach  der  Schilderung  der  Ausdehnung  des  Herdes,  von  den 

1)  Hoche,  Archiv  f.  Psychiatrie  Bd.  XXX.  S.  103 — 135. 

2)  Hoesel,  Über  sekundäre  Degeneration  und  Atrophie  im  Hirnschenkelfuß  und  Schleifenfeld 
nach  einem  Herd  in  der  Insel  und  dem  Fuße  der  unteren  Stirnwindung.  Archiv  f.  Psychiatrie 
Bd.  XXXVI.  S.  479—499. 
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vorderen  Abschnitten  des  Putamens  sei  ein  Drittel  seines  Querschnittes  »schalen- 
förmig abgewühlt«  gewesen,  eine  Beleidigung  des  vorderen  Schenkels  der 
inneren  Kapsel  wahrscheinlich  war,  läßt  sich  die  sekundäre  Degeneration  im 
vorderen  Schenkel  der  Capsula  interna  nicht  direkt  von  einer  gleichzeitigen 
Erkrankung  im  Fuße  der  dritten  Stirnwindung  herleiten.  Bemerkenswert  ist 
endlich  das  Geständnis  des  Autors,  daß  sich  der  Herd  in  »den  (Fuß)  der 
Zentralwindungen  hineingewühlt  habe«  (S.  480). 

So  klar  und  übereinstimmend  die  Ergebnisse  beider  Fälle  hinsichtlich  des 
Verlaufes  der  Fußschleife  vom  Hirnschenkelfuß  an  nach  abwärts  sind,  so  wenig 
vermögen  sie  über  deren  zentralen  Verlauf,  über  ihr  Verhältnis  zum  Bündel  pl 
etwas  auszusagen,  da  der  Umfang  der  Hemisphärenläsionen  ein  zu  beträcht- 
licher war.  Dem  gegenüber  glaube  ich  an  Horizontalschnitten  nach  WEIGERT- 
Pal  gefärbter,  wenig  Wochen  alter  Kindergehirne  wahrgenommen  zu  haben, 
daß  die  nach  der  Schleifenschicht  emporsteigenden  Fasern  nicht  aus  dem 
Areal  p I,  sondern  aus  der  dunkler  gefärbten  Pyramidenschicht 
selbst  hervorgehen.  Diese  Tatsache  würde  auch  dem  Inhalte  der  Schluß- 
folgerung HöSELs  widerstreiten,  die  Fußschleife  entspringe  aus  dem  hintersten 
Abschnitt  der  dritten  Stirnwindung  oder  aus  der  Insel.  Überdies  war  nach 
HöSELs  eigener  Angabe  das  Mark  der  Zentralwindungen  sowie  der  äußeren 
Kapsel,  durch  welches  die  Projektionsfasern  von  dem  Operculum  Rolandicum 
herabziehen,  gleichzeitig  in  dem  Herd  aufgegangen. 

Am  beschränktesten  war  der  elf  Jahre  alte  Herd  in  dem  bekannten  Fall 
Ladame-V.  Monakow  x).  Er  zerstörte  hauptsächlich  das  untere  Drittel  der  vor- 
deren Zentralwindung  und  griff  ein  wenig  auf  das  vom  angrenzende  Stirnhirn 
über.  Die  Insel  war  vollständig  gesund. 

Auf  schematisch  skizzierten  Frontalschnitten  durch  Brücke  und  verlängertes 
Mark  werden  punktiert  die  dem  Pyramidenareal  entströmenden  sekundär  de- 
generierten Fasern  zu  den  Facialis-  und  Hypoglossuskernen  vorgeführt3). 
Da  jedoch  sowohl  die  hinterste  dritte  Stirnwindung  als  die  untere  vordere 
Zentralwindung  zerstört  waren,  so  ließ  sich  nicht  entscheiden,  ob  die  Fuß- 
schleife aus  dieser  oder  jener  oder  aus  beiden  ihren  Ursprung  nehme.  Aus 
den  drei  hier  zitierten  Befunden  ergibt  sich  aber,  daß  das  hintere  Stirnhirn 
oder  die  untere  vordere  Zentralwindung,  oder  beide,  mit  großer  Wahrschein- 
lichkeit als  Ausgangspunkte  der  Fußschleife  angesehen  werden  dürfen,  da  sie 
in  allen  Fällen  entweder  selbst  oder  die  aus  ihnen  hinabführenden  Fasermassen 
vernichtet  worden  waren. 

v.  Monakow  befindet  sich  aber  'mit  Hoche  und  Hösel  in  einem  Wider- 
spruch hinsichtlich  der  Lage  der  Fußschleife  im  Hirnschenkelfuß.  Während 
die  beiden  ersten  Autoren  die  Fußschleife  nach  außen  von  der  Pyramidenbahn 

J)  Ladame-v. Monakow:  L’Encephale  Nr. 3,  Mars  1908. 

2)  Es  ist  mir  bei  der  Lektüre  des  Falles  nicht  klar  geworden,  mit  welcher  Methode  V.  Monakow 
diese  Degenerationen  nachgewiesen  hat.  Ich  vermute,  daß  er  dies  mit  Karminfärbung  getan  hat, 
da  infolge  des  Alters  des  Herdes  die  MARCHI-Tinktion  ausgeschlossen  war  und  die  Weigert-Pal- 
Methode  das  Negativ  einzelner  Fasern  nicht  erkennen  läßt. 
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lokalisieren,  verlegt  sie  y.  Monakow  an  deren  inneren  Rand,  zwischen  Pyramide 
und  Brückenbahn,  also  an  eine  Stelle,  an  welcher  der  Faserstrang  pl  seine 
Bündel  hinabschickt. 

Es  scheint  mir  noch  nicht  hinlänglich  erwiesen  zu  sein,  ob  nach  innen  oder 
außen  von  den  Pyramidenzügen  oder  aus  diesen  selbst  die  Fasern  der  Fuß- 
schleife in  die  Lage  der  medialen  Schleife  nach  innen  hinaufziehen.  Es  dürfte 
die  Anschauung  variieren,  je  nach  dem  Abschnitt,  von  welchem  sie  abgenommen 
ist.  Jedenfalls  sind  Angaben,  die  sich  auf  Funde  mit  der  MARCHI-Methode  und 
die  Entwicklungsgeschichte  stützen,  maßgebender,  als  solche  von  dem  Verfolg 
sekundärer  Degenerationen  mit  Karminfärbung  hergeleitete.  Anf  Grund  eigener 
Untersuchungen  — ich  verweise  vornehmlich  auf  die  eingehende  anatomische 
Analyse  des  Falles  Fomm  ’)  — muß  ich  die  kompakte  Anordnung  der  Fuß- 
schleife im  Hirnschenkelfuß  für  fraglich  erklären,  sobald  man  dieselbe  mit  der 
Summe  jener  Fasern,  die  man  als  motorische  Sprachbahn  zusammenfaßt  und 
deren  Unterbrechung  das  Symptom  der  Aphasie  hervorruft,  identifiziert* 2). 

Es  war  mir  zwar  nicht  möglich,  da  ich  nach  Weigert-Pal  gefärbt  hatte, 
den  Abgang  sekundär  degenerierter  Fasern  aus  dem  allgemein,  nicht  speziell 
medial  gelichteten  Pyramidenterrain  zu  den  Phonationskernen  nachzuweisen, 
hingegen  war  ein  Stehenbleiben  der  Degenerationen  in  der  Brücke  oder  eine 
Fortsetzung  derselben  in  die  Seitenstränge  des  Rückenmarks  mit  Sicherheit 
auszuschließen.  Per  exclusionem  ergab  sich  also  die  Gegend  der  Facialis-, 
Hypoglossus-,  Glossopharyingeus-  und  Recurrenskerne  als  das  Endgebiet  der 
entarteten  Fasern. 

Positiv  war  aber  der  Befund  bezüglich  des  Ursprungs  der  motorischen 
Sprachbahn  und  ihres  Verlaufs  bis  in  die  innere  Kapsel.  Malacisch  war,  wie 
die  Außenansicht  des  Gehirns  Fomms  hinlänglich  klar  vor  Augen  führt,  nur 
der  untere  Abschnitt  der  vorderen  Zentralwindung.  Die  Pars  opercularis  fron- 
talis,  sowie  das  ganze  übrige  Stirnhirn  waren,  von  kleinsten  Malacien  abge- 
sehen, intakt  geblieben  und  es  bestand  eine  bis  zum  Tode  währende,  mehr- 
jährige motorische  Aphasie  mit  vollständiger  rechtseitiger  Gesichts-  und  Zungen- 
lähmung bei  Freibleiben  der  rechten  Extremitäten. 

Das  Negativ  der  degenerierten  Bündel  zeigte,  daß  sich  die  Fasern  aus  der 
vorderen  Zentralwindung  unmittelbar  nach  hinten  von  den  Fasern  pl,  welche 
zum  größten  Teil  normal  waren,  hinabziehen  und  zwar  durch  die  hintere 


J)  Siehe  unter  dem  Kapitel:  »Die  dritte  Stimwindung  spielt  keine  Rolle  im  zentralen  Mecha- 
nismus der  Sprache.« 

2)  Diese  Behauptung  möchte  ich  nur  bedingt  gelten  lassen,  da  immerhin  ein  seit  Jahren  ent- 
markter  Faserstrang  zwischen  gesunden  Elementen  dadurch  verschwinden  kann,  daß  die  letzteren 
durch  Zusammenrücken  das  Vakuum  ausfüllen  und  die  zusammengepreßten  nackten  Achsenzylinder 
vollends  verdecken.  Auch  der  Mangel  einer  Degenerationserscheinung  im  ersten  Falle  Dejerines, 
(L’Encephale  1907,  Obs.  I),  in  welchem  die  Pars  triangularis  und  opercularis  malacisch  waren, 
dürfte  die  Folge  eines  derartigen  Vorganges  sein.  Die  Lagebestimmung  der  Fußschleife  im 
Himschenkelfuß  wird  also  mit  der  Weigert  sehen  Degenerationsmethode  nur  dann  zu  bestimmen 
sein,  wenn  ihre  Umgebung  markscheidenverlustig  geworden,  ihre  Tinktionsfähigkeit  mit 
Hämatoxylin  jedoch  selbst  erhalten  geblieben  ist. 
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Capsula  externa  und  durch  den  hinteren  Schenkel  der  Capsula  interna.  In  tiefer 
gelegenen  Ebenen,  welche  beide  Schenkel  der  inneren  Kapsel,  knieförmig 
aneinander  gelegt,  zur  Ansicht  bringen,  schwinden  die  Degenerationen,  indem 
die  marklosen  Elemente  von  den  normalen  Pyramidenfasern,  zwischen  welche 
sich  dieselben  hineingedrängt  haben,  verdeckt  werden. 

Der  Weg,  welchen  hiernach  die  motorische  Sprachbahn  in  ihrem  zentralen 
Verlauf  nimmt,  wurde  betreffs  der  Lage  in  der  äußeren  und  inneren  Kapsel 
schon  von  WERNICKE  richtig  vorgezeichnet.  Nur  das  letzte  Stück  zieht  nicht, 
wie  er  meinte,  durch  die  äußere  Kapsel  in  den  hinteren  Teil  der  dritten  Stirn- 
windung — die  Degenerationsverhältnisse  im  Falle  Fomm  sind  ein  sprechendes 
Gegenargument  — sondern  direkt  nach  außen  in  die  Rinde  des  Operculum 
Rolandicum.  Es  war  demnach  die  Wahrscheinlichkeit  gegeben,  daß  der  Faser- 
strang p I,  welcher  aus  der  Pars  opercularis  frontalis  hervorgeht,  nicht  die  mo- 
torische Sprachbahn  sein  könne,  da  die  entarteten  Bündel  weder  in  der  inneren 
Kapsel,  noch  im  Hirnschenkelfuß  seine  an  entwicklungsgeschichtlichen  Präparaten 
feststellbare  Lage  einnahmen.  Ebensowenig  lassen  sich  aber  Beziehungen  von  p I 
zur  Fußschleife  und  zu  den  medullären  Phonationskernen  mit  einiger  Sicherheit 
behaupten.  Die  große  Schwierigkeit  liegt  in  dem  Umstande,  daß  beide  Lei- 
tungsbahnen hart  nebeneinander  gelagert  nach  abwärts  ziehen.  Sicher  und 
konstant  sind  aber  die  Abgänge  von  Fasern  aus  dem  Pyramidenstratum  nach 
der  medialen  Schleife  zu,  es  spricht  daher  nichts  dagegen,  den  Stabkranz  der 
unteren  Zentralwindung  mit  der  Fußschleife  (in  diesem  Sinne)  und  diese  mit 
der  motorischen  Sprachbahn  zu  identifizieren.  Über  Lage  und  Verlauf  der  mo- 
torischen Sprachbahn  ergibt  sich  daher: 

Ursprung  im  unteren  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung, 
Abstieg  durch  den  hinteren  Teil  der  äußeren  Kapsel,  im  hinteren 
Schenkel  der  inneren  Kapsel  eine  allmähliche  Vermischung  mit 
den  Fasern  der  Pyramidenbahn,  ein  Herabsteigen  zwischen  den 
Pyramidenbündeln  und  Emporziehen  in  die  innere  Lage  der  medi- 
alen Schleife,  Zusammen  rücken  dieser  letzteren  und  der  Pyra- 
midenbahn in  tieferen  Schnittebenen,  so  daß  die  Fußschleife  mit 
dem  medialen  Pyramidenareal  verfließt,  aus  welchem  sich  dann 
die  zu  den  einzelnen  Nervenkernen  strahle nden  Fasern  iso- 
lieren. 

Was  aber  die  Bündel  pl  anlangt,  so  halte  ich  dieselben  nach  dem  Degene- 
rationsbefunde, welchen  ich  im  Falle  Müther  (siehe  das  Kapitel:  »Gibt  es  eine 
subcorticale  motorische  Aphasie?«)  erhoben  habe,  für  die  laterale  Gruppe 
der  Stirnhirn-Brückenfaser n.  Dieselbe  war,  wie  gezeigt  worden  ist, 
zwischen  der  degenerierten  medialen  Brückenbahn  und  der  Pyramidenleitung 
markhaltig,  folglich  sehr  wahrscheinlich  auch  leitungsfähig  geblieben. 
Da  sich  besagte  Elemente  bereits  in  der  Brücke  verloren  und  längere  Zeit 
hindurch  motorische  Aphasie  bestand,  glaube  ich  auch  aus  diesen  Gründen 
denselben  jede  Bedeutung  für  den  Sprachakt  absprechen  zu  dürfen. 

Bezüglich  des  Ursprungs  der  frontalen  Brückenbahn  befinden  wir  uns  in 
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einem  entschiedenen  Gegensatz  zu  ÜEJERINE  *).  Auf  das  Studium  der  sekun- 
dären Degenerationen  nach  Erkrankung  der  untersten  Abschnitte  der  beiden 
Zentralwindungen  dreier  Gehirne  gestützt,  erklärte  Dejerine  den  innersten 
Teil  des  Hirnschenkelfußes,  also  das  Areal  der  frontalen  Brückenbahn  mit  der 
Rinde  besagter  Gegend  in  Beziehung  stehend.  Ich  selbst  hatte  in  letzter  Zeit 
zwei  Gehirne  in  eine  fortlaufende  Reihe  von  Horizontalschnitten  zerlegt  und 
nach  Weigert-Pal  gefärbt.  An  dem  einen  saß  im  mittleren  und  unteren 
Drittel  beider  Zentral  Windungen  ein  borsdorferapfelgroßer  Tumor,  welcher  das 
Operculum  Rolandicum  zwar  komprimierte  und  verdrängte,  ohne  sich  auf  das- 
selbe fortzusetzen;  die  zwei  unteren  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung  und 
die  unmittelbar  angrenzenden  Partien  der  zweiten  und  dritten  Stirnwindungen 
des  anderen  waren  von  einem  alten  Erweichungsherde  eingenommen.  Weder 
in  dem  einen  noch  in  dem  anderen  Falle  war  eine  sekundäre  Degeneration 
der  frontalen  Brückenbahn  nachweisbar,  hingegen  fand  man  besonders  an  dem 
zweiten  Gehirn  die  Fußschleife  vollkommen  entartet. 

Außer  Hoche  haben  neuerdings  Liepmann1 2)  und  v.  Monakow3)  die  frontale 
Brückenbahn  an  Serienschnitten  durch  Gehirne  motorisch  Aphasischer  normal 
gefunden. 

Das  Areal  des  inneren  Hirnschenkelfußes  scheint  überhaupt  nicht  nur  Lei- 
tungsbahnen der  Großhirnrinde  zu  führen.  In  Übereinstimmung  mit  Zacher4), 
welcher  nach  Erkrankung  des  Streifenhügels,  dieses  allerdings  genetisch  rudi- 
mentären Stirnhirns,  eine  sekundäre  Entartung  im  Hirnschenkelfuß  aufgezeigt, 
erblickte  ich  an  schräg  geneigten  Horizontalschnitten  einen  ansehnlichen  Faser- 
strang, welcher  den  vorderen  Sehhügelstiel  in  einem  Winkel  kreuzend,  aus  der 
vorderen  inneren  Kapsel  emporstieg  und  im  Haupt  des  Corpus  striatum 
büschelförmig  zu  endigen  schien. 

Ich  halte  es  aus  den  angegebenen  Gründen  im  höchsten  Grade  für  unwahr- 
scheinlich, daß  die  frontale  Brückenbahn,  welche  die  innere  Bündelkette  des 
Pes  pedunculi  enthält,  irgend  etwas  mit  der  Leitung  motorischer  Sprachimpulse 
zu  tun  habe.  Sie  entspringt  nach  meinen  Untersuchungen  aus  der  gesamten 
Stirnhirnrinde  und  ist  im  vorderen  Sehhügelstiel  derart  angeordnet,  daß  die 
Fasern  für  die  äußeren  Windungen  nach  außen,  für  die  oberen  und  inneren 
nach  innen  zu  gelagert  sind.  Dieselbe  Anordnung  findet  sich  im  Hirnschenkel- 
fuß und  scheint  bis  in  die  Brücke  beibehalten  zu  werden.  Bei  der  Verfolgung 
dieser  Faserzüge  an  Horizontalschnitten  muß  man  sich  hüten,  den  im  Niveau 
der  Pars  triangularis  dichten,  kräftigen  Faserstrang  des  Balkens,  welcher  hier 
in  schroff  gerader  Richtung  die  sich  einwärts  wendenden  Bündel  des  vorderen 
Sehhügelstieles  kreuzt,  als  dessen  Ausstrahlung  selbst  nach  außen  zu  halten. 
Lupenvergrößerung  schafft  hier  bald  Klarheit  der  Verhältnisse. 

1)  Inzwischen  ist  Dejerine  von  seiner  ursprünglichen  Anschauung  auf  Grund  mehrfacher 
Sektionsbefunde  zurückgekommen  und  nimmt  verschiedene  Verlaufsweisen  an. 

2)  Liepmann,  siehe  unter  Kasuistik. 

3)  v.  Monakow,  desgl.  unter  Ladame  - v.  Monakow. 

4)  Zacher,  Archiv  f.  PsychiatrieBd.  XIX.  S.  726  u.  727. 
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Ist  also  die  Verbindung  der  zentrifugalen  Faserstrahlung  vom  Operculum 
Rolandicum  mit  den  Nervenkernen,  der  Zungen-,  Lippen-,  Gaumen-  und  Kehl- 
kopfmuskulatur als  ziemlich  sichergestellt  zu  betrachten,  so  ist  aus  gewissen 
Befunden  auch  ein  zentripetal  leitender  Faserstrang  vielleicht  nicht  abzuweisen. 
An  den  WEIGERT-Präparaten  aus  dem  Gehirn  des  Kranken  Fomm,  dessen  vor- 
dere Zentralwindung  einzig  zerstört  war,  ließ  sich  eine  sekundäre  Degeneration 
in  dem  ventrolateralen  Kern  des  Thalamus  nicht  mit  Bestimmtheit  entdecken. 
An  einem  einzigen  Durchschnitt  schien  sich  im  hinteren  Abschnitt  des  vorderen 
Drittels  dieses  Sehhügelkernes,  einer  lichten  faserleeren  Area,  welche  vor  der 
Pyramidenbahn  in  der  inneren  Kapsel  sich  befand,  gegenüber,  ein  hämatoxylin- 
freier  Fleck,  als  weißer  Hintergrund  einzelner  markhaltiger  Faserpakete  abzu- 
heben. Indes  kann  hier  nur  von  einer  Möglichkeit  einer  sekundären  Dege- 
neration nicht  einer  Wahrscheinlichkeit  die  Rede  sein.  Nichtsdestoweniger 
vermute  ich,  abgesehen  von  der  heute  anerkannten  allseitigen  Verbindung  des 
Thalamus  mit  der  Hirnrinde,  auf  Grund  von  Ansichten,  welche  entwicklungs- 
geschichtliche Präparate  darbieten,  daß  ein  Faserkonnex  zwischen  der  Rinde 
der  vorderen  Zentralwindung  und  dem  ventrolateralen  Kern  bestehe,  daß  aber 
durch  Überlagerung  von  Faserströmen  verschiedener  Höhe  die  Faserzüge  eines 
einzelnen  corticalen  Abschnittes,  etwa  des  unteren  Drittels  der  vorderen  Zen- 
tralwindung von  anderen  verdeckt  würden. 

Wesentlich  verschieden  war  der  Befund  der  mit  gleicher  Methode  und  Schnitt- 
richtung hergestellten  Präparate,  an  welchen  die  Pars  opercularis  und  triangu- 
laris  des  Stirnhirns  in  den  Erweichungsherd  einbezogen  war.  Hier  sieht  man 
einen  dichten  entarteten  Faserzug,  eine  weiße  breite  Bahn,  in  den  ventrolateralen 
und  medialen  Kern  des  Thalamus  einstrahlen.  Einen  analogen  Befund  bei 
identischer  Situation  des  Herdes  erhob  v.  MONAKOW  und  Dejerine  in  den  oben 
angezogenen  Fällen,  v.  MONAKOW  erklärt  diese  Fasern  als  Projektionsfasern 
aus  den  infracorticalen  Hirnteilen  zu  den  corticalen  Sprachzentren.  Für  diese 
Annahme  spricht  die  physiologische  Bedeutung,  welche  nach  Experiment  und 
Erkrankung  dem  Thalamus  opticus  zugesprochen  werden  muß,  gegen  dieselbe 
die  Degenerationsrichtung  von  der  Rinde  nach  der  Peripherie. 

Es  ist  allerdings  einzuräumen,  daß  die  Degenerationsrichtung  bei  derWElGERT- 
Methode  für  die  Leitungsrichtung  einer  Bahn  keine  bindenden  Schlüsse  ab- 
gibt. So  haben  FLECHSIG  und  Hoesel  nach  Erweichung  der  hinteren  Zentral- 
windung eine  absteigende  Degeneration  der  Hauptschleife  beobachtet,  welche 
wegen  ihres  Konnexes  mit  den  Hinterstrangkernen  mit  Recht  als  Zentralorgan 
der  Hinterstränge,  die  doch  erweislich  in  aufsteigender  Richtung  leiten,  auf- 
gefaßt wurde. 

Es  ist  daher  möglich,  daß  die  Faserzüge  aus  dem  ventrolateralen  und  medialen 
Kern  des  Sehhügels  zentripetaler  Natur  sind  und  die  Innervationsempfindungen 
aus  den  Sprachbewegungen  dem  Cortex  zuführen. 

Es  existierten  dann  hier,  wie  bei  den  anderen  Sinnessphären,  ein  konju- 
giertes Strangpaar  (FLECHSIG),  eine  corticopetale  Bahn  aus  dem  Thalamus 
in  die  Rinde  des  unteren  Abschnittes  der  vorderen  Zentralwindung  und  eine 
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corticofugale,  aus  dieser  durch  die  innere  Kapsel  und  den  Hirnschenkelfuß  zu 
den  subcorticalen  Zentren  der  Sprache  hinabsteigende  x). 

Was  die  Assoziationssysteme  der  Region  Brocas  anlangt,  so  sind  wir  in 
der  Lage  folgendes  auszusagen.  Der  Fasciculus  arcuatus,  welchen  ich  als 
Bogenbündel  der  Sylvischen  Spalte  bezeichnete,  ist  an  Frontalschnitten  nicht 
zu  studieren.  Es  ist  auch  nicht  an  Frontalschnitten  zu  entscheiden,  jedenfalls 
nicht  mit  der  WEIGERT-PAL-Methode,  ob  im  Falle  einer  Herderkrankung  mit 
sekundären  Degenerationen  dieser  Faserzug  ärmer  an  Elementen  sei  als  normaler 
Weise.  Daß  Elemente  dieses  Faserzugs  eine  Verbindung  zwischen  dem  tem- 
poralen Zentrum  der  Wortklangbilder  und  der  motorischen  Sprachregion  her- 
stellen,  ist  sehr  wahrscheinlich.  Er  ist  aber  nichts  weiter,  als  das  längste 
Bogenbündel,  welches  sich  um  die  tiefste  Furche  schwingt,  und 
setzt  sich  demgemäß  aus  allmählich  an  Länge  wachsenden  Fasern  zusammen ; 
daher  degeneriert  er  niemals  kompakt. 

Er  ist  aber  nicht  der  einzige  Assoziationsbogen  zwischen  motorischer  und 
akustischer  Sprachzone.  Ebenso  wichtig,  vielleicht  noch  bedeutungsvoller  sind 
die  in  vertikaler  Richtung  durch  das  Gebiet  der  äußeren  Kapsel  in  weit  kürzerem 
Laufe  hinaufsteigenden.  Offenbar  handelt  es  sich  nur  um  ein  einziges  System, 
welches  durch  Drehung  um  eine  vertikale  Achse  aus  der  sagittalen  in  die 
frontale  Richtung  zum  Achtteil  eines  sphärischen  Körpers  sich  entwickelt  und 
daher  in  den  beiden  senkrecht  aufeinander  stehenden  Schnittebenen  wieder 
erscheint.  Aber  auch  an  diesen  lassen  sich  totale  Strangdegenerationen  nicht 
nachweisen.  Im  übrigen  setzt  sich  das  Assoziationsmark  aus  Bogenbündeln 
zusammen,  welche  dem  allerorts  gewahrten  Gesetze  entsprechen,  daß  die 
peripherer  gelegenen  kürzer,  die  zentraleren  längere  Verlaufstücke  besitzen. 

Diesem  Gesetz  sollten  nach  v.  Monakow  »assoziative  Verbindungen  en 
masse  widersprechen,  welche  von  der  hinteren  Partie  der  dritten  Stirnwindung, 
sowie  von  der  Armregion,  auch  von  der  Rinde  des  Operculum  Rolandicum 
in  sagittaler  Richtung  gegen  die  Präfrontalgegend  ziehen.«  Diese  Faserzüge 
sind  mir  wohl  bekannt  und  präsentieren  sich  in  ihrer  ansehnlichen  Länge  an 
Horizontalschnitten.  Sie  sind  aber  gleichfalls  als  lange  Fibrae  propriae  zu 
erkennen,  wenn  man  die  Entwicklung  der  beiden  Stirnfurchen  kennt.  Die- 
selben senken  sich  von  der  Hirnoberfläche  erst  nach  abwärts,  die  erste  Anlage 
der  Bogenbündel  mußte  daher  mit  ihrer  Konvexität  nach  unten  zu  erfolgen. 
Die  weitere  Entwicklungsrichtung  schob  jedoch  den  Furchengrund  frontalwärts 
und  die  anfänglich  aufrecht  stehenden  U-biindel  wurden  in  eine  horizontal 
liegende  Stellung  ( C)  gebracht. 

Irgend  welche  Bedeutung  für  den  Sprachmechanismus  kommt  diesen  Asso- 
ziationssystemen kaum  zu. 

Von  einschneidender  Wichtigkeit  sind  aber  die  Lagebeziehungen  der  Kom- 
missurenbündel des  Balkens.  Soweit  wir  dies  mit  unseren  Methoden  beurteilen 


i)  Der  Enveis,  daß  das  Stimhim  nichts  mit  der  Sprache  zu  tun  habe,  macht  v.  Monakows 
Hypothese  natürlich  hinfällig. 
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können,  verbinden  die  Balkenbündel,  wie  schon  Meynert  annahm,  korrespon- 
dierende Rindenpunkte  beider  Hemisphären. 

Ob  Leitungen  zwischen  verschiedenen  Rindenstellen  beider  Großhirnhalb- 
kugeln existieren,  so  daß  schräg  kreuzweise  Kommissuren  zustande  kämen, 
vermögen  wir  heute  noch  nicht  zu  bestimmen.  Hingegen  ist  es  eine  Tatsache 
von  großem  Belang,  daß  die  Kommissurensysteme  zwischen  beiden  Regionen 
Brocas  und  den  Wortklangsphären  Wernickes  nahe  hintereinander  liegen, 
so  daß  eine  Erkrankung  im  tiefen  Markkörper  sowohl  den  Balken  zwischen 
den  akustischen  als  zwischen  den  motorischen  Sprachzonen  gleichzeitig  zer- 
stören wird.  Diese  Topographie  erklärt  sich  aus  dem  schrägen  Anstieg  der 
Balkenbündel  der  ersten  Schläfewindung  nach  vorn  zu,  wo  vielleicht  sogar 
eine  Verflechtung  mit  den  Balkenzügen  zwischen  den  motorischen  Sprach- 
sphären  sich  vollzieht. 

c.  Strukturelle  Rindengrenzen. 

So  zahlreich  die  Versuche  gewesen  sind,  feinere  corticale  Typen  der 
BROCAschen  Region  zu  ermitteln,  so  liegen  klare  eindeutige  Resultate,  die 
sich  allseitiger  Zustimmung  erfreuen,  noch  nicht  vor. 

Ist  doch  selbst  der  topographische  Begriff  der  BROCAschen  Region  ein  so 
unbestimmter,  ein  so  willkürlich  faßbarer,  daß  man  schon  aus  diesem  Grunde 
auf  die  Entdeckung  eines  einheitlichen  Charakters  des  corticalen  Aufbaues  kaum 
hoffen  durfte. 

Ramon  y Cajal  hat  die  Ganglien  der  Bewegungsrinde  am  genauesten 
studiert,  aber  die  Rindenfläche  der  BROCAschen  Gegend  nicht  in  topogra- 
phischer Hinsicht  gegliedert.  In  jüngster  Zeit  haben  Brodmann  und  Vogt 
die  Cyto-  und  Myeloarchitektonik  dieser  Gegend  erforscht.  Brodmann1 2)  unter- 
scheidet an  dem  Gebiete  der  meisten  zweistelligen  Zahlen  unseres  Schemas 
vier  angeblich  strukturell  verschiedene  Felder,  und  zwar  nimmt  'er  zwei  be- 
sondere Strukturen  für  die  Rinde  des  untersten  Abschnittes  der  vorderen  Zentral- 
windung (Area  frontalis  agranularis  und  giganto-pyramidalis  Typus  6 und  4)*), 
einen  speziellen  für  die  der  Pars  opercularis  (Area  opercularis  Typus  44)  und  der 
Pars  triangularis  (Area  triangularis  Typus  45)  der  dritten  Stirnwindung  in  Anspruch. 

Ich  habe  selbst  diese  drei  Rindenfelder  histologisch  untersucht  und  mich 
überzeugt,  mit  welch  empfindlichen  Fehlerquellen  und  anderweitigen  Schwierig- 
keiten der  Versuch  einer  cytoarchitektonischen  Gliederung  der  Hirnrinde  zu 
kämpfen  hat.  Nach  der  Einteilung  Brodmanns  wären  die  Furchen  für  gewisse 
Rindenfelder  auch  gleichzeitig  die  Grenzen  der  linienscharf  abgegrenzten,  diffe- 
rent gebauten  Rindenfelder.  Wie  inkonstant  sind  aber  diese  Furchen  selbst?  Der 


1)  Brodmann,  Beiträge  zur  histologischen  Lokalisation  der  Großhirnrinde.  Journal  f.  Psycho- 
logie u.  Neurologie  Bd.  X.  Heft  6. 

2)  Die  Area  agranularis  umfaßt  den  vorderen  größten  Teil  der  vorderen  Zentralwindung , der 
hinterste  Abhang  derselben  wird  wegen  des  Auftretens  von  Riesenpyramiden  Area  giganto-pyra- 
midalis genannt. 


91 


Sulcus  praecentralis  greift  häufig  über  die  äußere  Kante  des  Operculums  und 
setzt  so  die  vordere  Zentralvvindung  ab.  Man  findet  dann  das  untere  Drittel  der 
letzteren  außerordentlich  mächtig  entwickelt,  während  die  Pars  opercularis 
frontalis  kaum  zu  finden  ist.  Ausnahmsweise  kann  der  absteigende  Ast  des 
Sulcus  praecentralis  vollkommen  fehlen,  die  Pars  opercularis  frontalis  und  die 
Zentralwindung  zu  einem  einzigen  breiten  Zuge  konfluieren,  welcher  durch 
einige  abwärts  streichende  linienförmige  Einsenkungen  ganz  seichte  gerieft  ist, 
oder  eine  vertikale  Inzisur  schneidet  das  Operculum  ein,  ohne  jedoch  den 
Sulcus  praecentralis  zu  erreichen.  Bei  stärkerer  Ausbildung  des  Gyrus  cen- 
tralis anterior  kann  die  schmale  Pars  opercularis  von  der  Oberfläche  nach  ein- 
wärts gedrängt,  von  dieser  überlagert  werden.  Zuweilen  findet  sich  eine 
Kommunikation  des  Sulcus  praecentalis  mit  der  Zentralfurche,  so  daß  deren 
unterer  Anteil  durch  eine  Furche  abgeschnürt,  seine  Identität  mit  der  gewöhn- 
lichen Pars  opercularis  frontalis  erweist. 

Zweifellos  besteht  ein  gewisser  Entwicklungsantagonismus  zwischen  der 
unteren  vorderen  Zentralwindung  und  der  Pars  opercularis,  in  dem  eine  stär- 
kere Ausbildung  der  einen  Windung  eine  schwächere  der  anderen  zu  bedingen 
scheint.  Eine  auffallende  Breite  der  vorderen  Zentralwindung  ist  fast  immer 
augenfällig. 

Ebenso  ungleich  ist  an  verschiedenen  Gehirnen  die  Pars  triangularis  ge- 
bildet. Sehr  gewöhnlich  gibt  es  zwei  vertikale  Furchen,  oder  das  ganze  Drei- 
eck fehlt,  oder  dasselbe  rückt  unmittelbar  an  die  Zentralwindung  heran,  so  daß 
es  ganz  dem  jeweiligen  Belieben  anheimgestellt  ist,  den  Windungskomplex  als 
Pars  triangularis  anzusprechen  oder  nicht. 

Da  die  äußeren  Formationen  des  Gehirnes  so  beträchtlichen  Schwankungen 
unterworfen  sind,  so  wird  es  a priori  ein  recht  zweifelhaftes  Beginnen  sein,  für 
diese  morphologischen  Bildungen,  welche  so  häufig  verwischt  und  verändert 
sind,  gesetzmäßige  Struktureigentümlichkeiten  der  Hirnrinde  zu  entdecken. 
Hierzu  kommt  eine  für  die  Untersuchungstechnik  ganz  besondere  Schwierigkeit. 
Zwei  identische  Rindenstellen,  histologisch  untersucht,  geben  nur 
dann  identische  Bilder,  wenn  es  gelingt,  identische  Schnittebenen 
zu  gewinnen.  Man  wählt  nun  gewöhnlich  eine  zum  Windungslauf  vertikal 
gestellte  Schnittrichtung,  weil  diese  eine  charakteristische  Schichtenbildung  am 
besten  zur  Anschauung  bringt,  wie  dies  Meynert  zeigte.  Wann  glückt  es 
aber , ganz  senkrecht  auf  den  Windungslauf  zu  schneiden  ? Und  wenn  dies 
nicht  der  Fall  ist,  ist  das  Bild,  welches  die  Schnittebene  gewährt,  mit  einem 
zweiten  anderer  Schnittrichtung  in  jeder  Weise  unähnlich.  Hat  man  aber 
einmal  ein  Rindenstückchen  derart  glücklich  auf  den  Block  gebettet,  daß  die 
Schnitte  gerade  senkrecht  auf  die  Richtung  des  Windungslaufes  geführt  werden, 
dann  kann  bei  der  bekanntlich  oft  rasch  eintretenden  Änderung  eines  Windungs- 
laufes schon  nach  mehreren  Millimetern  eine  Identität  der  Schnittrichtung  nicht 
mehr  erlangt  werden. 

Verschiedenheiten  der  Rindenstruktur  ergeben  sich  ferner  bei  vergleichender 
Betrachtung  zwischen  Windungskuppe,  Windungsabhang  und  Windungstal.  Im 
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Furchengrund  finden  sich  besonders  die  zweite  und  dritte  Schicht  nur  dürftig 
entwickelt.  Endlich  darf  nicht  vergessen  werden,  daß  wir  nur  flächenhafte 
Abschnitte  körperlicher  Elemente  vor  uns  haben  und  daß  schon  mit  Rück- 
sicht auf  diesen  Umstand  selbst  zwei  Rindenbilder  identischer  Schnittrichtung 
niemals  ganz  kongruent  sein  können. 

Ich  habe  daher,  auf  scharfe  Grenzen  vorläufig  verzichtend,  die  Rindenstruktur 
der  untersten  vorderen  Zentralwindung,  der  Pars  opercularis  und  triangularis 
durchforscht,  indem  ich  dem  Mittelpunkt  je  einer  dieser  Regionen  ein  Stück, 
möglichst  senkrecht  auf  dem  Windungslauf  entnahm,  in  Paraffin  schnitt  und 
nach  NlSSL  färbte. 

Ich  konnte  nun  folgendes  feststellen : 

Die  Verschiedenheit  grob  morphologischer  Bildung  wiederholt  sich  in  der 
Inkonstanz  der  Grenzen  feinerer  Texturverhältnisse. 

Diese  den  cyto-  und  myeloarchitektonischen  Aufbau  natürlich  gleichzeitig 
umfassenden  Differenzen  halten  sich  nicht  an  die  durch  Furchung  äußerlich 
grob  gesetzten  Marken.  Der  Rindentypus  der  vorderen  Zentralwindung  hebt 
schon,  wie  im  Falle  Fomm,  an  der  der  Zentralfurche  zugekehrten  vorderen 
Wand  der  hinteren  Zentralfurche  an  oder  setzt  sich  auf  die  Pars  opercularis 
der  dritten  Stirnwindung  fort,  ohne  daß  ein  Parallelismus  zwischen  Rinden- 
zeichnung und  Furchengrenzung  hervorträte.  Daß  die  Incisura  opercularis 
frontalis  von  BROCA,  deren  konstante  Kürze  eine  Verwechslung  mit  dem  sich 
oft  in  eine  langläufige  Inzisur  verwandelnden  und  seinen  Zusammenhang  mit 
dem  Sulcus  praecentralis  aufgebenden  frontalen  Ast  der  letztgenannten  Furche 
kaum  aufkommen  läßt,  zwei  Rindentypen  scheide,  konnte  mir  die  Anschauung 
nicht  bestätigen. 

Die  makro-  und  mikroskopische  Betrachtung  der  dritten  oder  unteren  Stirn- 
windung und  des  unteren  Drittels  der  vorderen  Zentralwindung  ergibt  leichter- 
kennbare Unterschiede  des  Rindenbaues.  Dem  nicht  armierten  Auge 
drängen  sich  bei  Ansicht  der  vorderen  Zentralwindung  erstens  die  ihre  Um- 
gebung an  Dicke  übertrefifende  Ansehnlichkeit  der  genannten  Rindenausdehnung, 
zweitens  ein  wesentlich  größerer  Zell-  und  drittens  ein  dementsprechender 
Markfaserreichtum  sofort  auf.  Dagegen  geben  Bilder  kongruenter,  auf  dem 
Windungslauf  annähernd  senkrecht  geführter  Schnittrichtung  zwei,  auch  der 
Frontalrinde  eigene,  sowohl  bei  isolierter  Zellfärbung  als  nach  der  Weigert- 
Pal  sehen  Markscheidemethode,  hier  durch  Zusammentreten  tangentialer  Fäser- 
chen zu  geschlossenen  Formationen,  dort  durch  Distanzverkürzung  enger  ge- 
stellter Rindenkörper  dunkel  sich  abhebende  Streifen  wieder.  In  Schärfe  der 
Ausprägung  dieser  Streifen  steht  die  vordere  Zentralwindung  der  dritten  Stim- 
windung  zurück,  ihr  Vorhandensein  ist  aber  insbesondere  ohne  Anwendung 
einer  Vergrößerung  an  dickeren  Schnitten  (etwa  25p.)  unabweislich.  Zell-  und 
Markfaserstreifen  fallen,  wie  an  anderen  Rindenörtlichkeiten,  nicht  übereinander. 

Die  histologischen  Eigentümlichkeiten  der  vorderen  Zentralwindungsrinde 
sind  dank  der  Vorliebe  zahlreicher  Untersucher  in  Form,  Größe,  Stellung  und 
Zusammenhang  ihrer  Elemente  eingehend  durchforscht;  ihre  Topographie  hat 


Niessl  v.  Mayendorf. 


Typus  i. 

Durchsichtiger  Querabschnitt  aus  der  Rinde  der  vorderen  Zentralwindung,  welche  durch  eine  Incisura  oper- 
cularis  frontalis  geteilt  war.  Hinterer  Windungsabschnitt.  Alkoholbehandlung,  Paraffineinbettung,  Methylen- 
blaufärbung. Vergrößerung:  zirka  80  mal  Ocular  Zeiss  I,  Linse  B.  Der  obere  Rand  des  Gesichtsfeldes  ent- 
spricht der  pialen,  der  untere  der  Markseite. 


Charakteristik  der  Rindenstruktur: 

Zurücktreten  der  tangentialen  Schichten-  und  radiären  Säulenbildung.  Auffallender  Mangel  an  Körner- 
zellen, deren  Schicht  zu  fehlen  scheint.  Weite  Abstände  zwischen  den  einzelnen  Zellindividuen,  welche 
meist  die  pyramidale  Gestalt  mit  lange  ausgezogenem  Spitzenfortsatz  besitzen.  Fehlen  der  von  der  Pia 
markwärts  sonst  beobachteten  Größenzunahme  der  Pyramiden  der  zweiten  Schicht  Meynerts.  Eine  Riesen- 
pyramide unter  der  nur  leicht  angedeuteten  Körnerschicht.  Da  die  gesamte  Rindenbreite  eine  ungewöhn- 
lich große  ist,  gibt  das  Gesichtsfeld  nur  einen  verhältnismäßig  kleinen  Ausschnitt  wieder. 
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Typus  2. 


Tafel  II. 

Zu  Seite  92/93. 


Durchsichtiger  Querabschnitt  aus  der  Rinde  der  Pars  opercularis  frontalis  (der  Windung  Brocas;.  Gipfel 
der  Windung.  Dieselbe  Vorbehandlung  des  Präparates.  Vergrößerung:  dieselbe  wie  in  Typus  1.  Der 
obere  Rand  des  Gesichtsfeldes  entspricht  der  pialen,  der  untere  der  Markseite. 


Charakteristik  der  Rindenstruktur: 

Deutliche  tangentiale  Schichten-  und  radiäre  Säulenbildung.  Häufigeres  Vorkommen  von  Körnerzellen,  die 
sich  markwärts  zu  einem  breiten  Gürtel  verdichten.  Konstantes  Anwachsen  der  Pyramidengröße,  von  der 
Oberfläche  nach  dem  Innern  zu.  Statt  der  hier  stehenden  breiteren,  plumperen  Formen  sahen  wir  im 
Typus  1 zierlichere,  aber  zahlreichere  Gestalten.  Keine  Riesenpyramiden.  Da  die  Rindenbreite  eine  be- 
deutend kleinere  ist,  liegt  sie  fast  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  im  Gesichtsfeld  vor.  Unter  der  oberen  Bogen- 
grenze desselben  ein  Ausschnitt  der  zellarmen  Molekularschicht,  hernach  der  Streifen  dicht  gestellter,  kleinster, 
nach  abwärts,  an  Volumen  zunehmender  Pyramiden ; dann  eine  mehrfach  unterbrochene  Reihe  gewundener 
Zellenkörper  mit  hellerem,  bläschenförmigem  Kern,  tiefer  eine  ausgesprochene  Körnerzellenschicht,  welche 
markwärts  von  einem  Segment  der  Spindelzellenlage  abgeschlossen  wird. 


mann  in  Leipzig. 
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nach  einem  von  schwach  vergrößerten  NlSSL-Bildern  gewährten  Überblick 
BRODMANN  wieder  präzisiert  und  in  9 Leitsätzen  behauptete  Charakteristika 
formuliert.  Der  oberflächliche  Anblick  mag  diesen  Behauptungen  in  allen 
Punkten  zustimmen,  eine  tiefergehende,  durch  die  vergleichende  Korrektur 
schwächerer  und  stärkerer  Vergrößerungen  vervollständigte  Kenntnis  wird 
jedoch  die  Dezidiertheit  der  Aussagen  als  zu  einseitig  gefaßt  beanstanden. 

Die  kritische  Erwägung  diverser  Vergrößerungsbefunde  wird  daher  ihre 
Ergebnisse  etwa  folgendermaßen  zusammenfassen : 1.  Hinsichtlich  der  größeren 
Ausdehnung  der  gesamten  Rindenbreite  sowie  der  einzelnen  Schichten  an  sich, 
ohne  daß  sich  diese  Größenzunahme  auf  gewisse  Schichten  beschränkte. 
2.  Bezüglich  der  sehr  nahegelegten  Vergrößerung  der  einzelnen  Rindenkörper 
selbst  im  Vergleich  zu  den  Größenverhältnissen  der  Ganglienzellen  der  dritten 
Stirnwindung.  3.  Die  unregelmäßige  Stellung  der  Pyramiden,  deren  Längs- 
achse eine  nicht  den  Markstrahlen  parallele  Richtung,  wie  in  der  Frontalrinde, 
einhält.  4.  Die  größeren,  nicht  allein  queren,  sondern  auch  meridianen  Lücken 
zwischen  den  einzelnen  Ganglienzellen.  5.  Die  mangelhafte  Ausprägung  allmäh- 
lichen Anwachsens  der  Pyramidengröße  von  der  Peripherie  nach  dem  Marke  zu, 
einem  allörtlich  in  der  Hirnrinde  gewahrten  Gesetz  zuwider.  6.  Ein  baldiges  Aus- 
einandertreten der  kleinen  Pyramiden  der  zweiten  Schicht,  wodurch  sich  Brod- 
MANN  der  Anschein  bot,  als  sei  diese  Schicht  wirklich  schmäler  als  in  der  dritten 
Stirnhirnrinde.  7.  Die  Wiederkehr  sämtlicher  im  Bilde  der  Frontalrinde  sich  dar- 
bietenden Zelltypen  in  gleichen  Höhen  bei  vergrößertem  Maßstab  und 
größeren  Entfernungen  von  einander.  Dasselbe  mikroskopische  Gesichtsfeld  des 
Gewebsbildes  der  corticalen  Centralis  anterior  umfaßt  daher  weit  weniger 
Zellen,  als  das  desjenigen  der  dritten  Stirnwindung.  8.  Der  schon  bei  schwacher 
mikroskopischer  Vergrößerung  von  BRODMANN  mit  Recht  betonte,  sehr  charak- 
teristische Mangel  jeder  deutlichen  Schichtenbildung.  Die  vorgedachten  Be- 
sonderheiten begründen  diesen  Mangel,  der  sich  bei  Anwendung  größerer 
Schnittdicke  und  einfacher  Betrachtung  oder  schwacher  Lupenver- 
größerung, welche  den  zusammenfassenden  Überblick  erleichtern,  wieder  ver- 
liert, so  daß  die  Norm  der  corticalen  Lageanordnung  neuerdings  hervorleuchtet. 
Brodmanns  richtig  gesehene  Tatsache  von  der  in  geschlossener  Reihe  zu  den 
größten  Formen,  von  außen  allmählich  heran  wachsenden  Pyramiden  am  oberen 
Rande  der  Körnerschicht  in  der  Frontalrinde,  läßt  einen  Vergleich  mit  den 
Verhältnissen  der  Zentral  windungsrinde  im  mikroskopischen  Gesichtsfelde  gleicher 
Vergrößerung  nicht  zu,  weil  nur  ein  Ausschnitt  eines  dem  ersten  korre- 
spondierenden Gesichtsfeldes  zur  Anschauung  gelangt.  Die  Anwesenheit  der 
erwähnten  Pyramidenformation  ist  leicht  nachweisbar  und  ihre  Leugnung  mit 
der  Wahrnehmung  direkt  im  Widerspruch.  Die  weiteren  Distanzen  ihrer  Auf- 
stellung erfordern  schwächere  Vergrößerungen  zu  ihrer  Vereinigung.  Dasselbe 
gilt  für  die  von  BRODMANN  zu  Unrecht  im  Gegensatz  zu  Ramon  Y CAJAL 
geleugnete  vierte  Schicht  Meynerts,  der  sogenannten  Kömerschicht ').  Es 


1)  Brodmanns  Widerspruch  wird  nicht  nur  nicht  durch  die  Tatsachen  gerechtfertigt,  sondern 
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ist  hingegen  richtig,  daß  beim  Vergleiche  derselben  mikroskopischen  Ver- 
größerungen die  Körnerschicht  in  der  Frontalrinde  sehr  deutlich,  in  der  Cen- 
tralisrinde  fast  zu  fehlen  scheint  und  daß  diese  Erscheinung  für  die  erstere  sehr 
charakteristisch  ist.  Mit  vollem  Recht  beschreibt  RamON  Y Cajal,  der  gründ- 
lichste Kenner  und  Würdiger  feinster  Details,  das  Auftreten  der  kleinen  Ele- 
mente, welche  die  vierte  Schicht  zusammensetzen,  auch  unter  den  strukturellen 
Vorkommnissen  der  Zentralwindungsrinde.  Wie  Meynert  dargetan,  konstituiert 
sich  die  vierte  Schicht  nicht  einzig  aus  kleinen  runden,  dicht  sich  drängenden 
Formationen  mit  großem  bläschenförmigem  Kern,  welcher  nur  einen  schmalen 
Protoplasmasaum  übrig  läßt,  sondern  der  runde  Contour  macht  vielfach  poly- 
gonaler Randung  Platz,  so  daß  sich  zahlreiche  vielseitige  Gebilde,  deren  Verwandt- 
schaft mit  den  eigentlichen  Körnerzellen  nur  durch  die  Größe  und  Bläschenform 
des  Kernes  augenfällig  wird,  als  die  Mehrzahl  der  hier  sichtbaren  Zelltypen  dar- 
stellen. Zwischendurch  hat  Meynert  Spindelformen,  niedrige  Trugpyramiden 
und  länglich  ausgezogene  pyramidale  Gestalten  beschrieben.  All  diese  Typen 
finden  sich  in  der  Rinde  der  vorderen  Zentralwindung  wieder. 

Darf  demnach  ein  Fehlen  gewisser  allörtlich  vorhandenen  Zellgestalten  in 
der  Rinde  der  vorderen  Zentralwindungsrinde  nicht  behauptet  werden,  so  wird 
eine  geradezu  als  Gegensätzlichkeit  imponierende  Seltenheit  der  kleinen,  mit 
NlSSL-Blau  nur  schwach  tingierbaren  runden  Zellen  im  Vergleiche  mit  dem  Reich- 
tum der  sonst  nur  im  Gesamtbilde  unabweisliche  Ähnlichkeiten  darbietenden 
Hörrinde  ohne  weiteres  zuzugeben  sein.  Der  Rindentypus  der  temporalen 
Querwindungen  zeichnet  sich  erstens  durch  besondere  Breite  des  ganzen  Bandes, 
zweitens  durch  zahlreichere  intracorticale  Markfasern,  drittens  durch  Zurück- 
treten tangentialer  Schichtenbildung  und  viertens  durch  einzeln  oder  in  kleinen 
Gruppen  stehende  Zellen  auffallend  großen  Kalibers  aus. 

Man  hat  vielfach  die  Rinde  der  vorderen  Zentralwindung  als  den  einzigen  Standplatz  der 
BETZschen  Riesenzellen  angesprochen,  und  da  in  der  vorderen  Zentralwindung  bekanntlich  allein 
jene  Foci  gelegen  sind,  deren  elektrische  Reizung  komplizierte  Bewegungen  auslöst,  diese  Giganten 
unter  den  Pyramiden  für  exquisit  motorisch  erklärt.  Ich  habe  nun  mit  möglichst  starken  Ver- 
größerungen die  feinsten  Strukturverhältnisse  der  Riesenzellen,  über  deren  Anordnung  in  der 
vorderen  Zentralwindung  ich  den  Vorüntersuchern  zustimmen  kann,  zu  analysieren  getrachtet  und 
konnte  bei  vergleichender  Heranziehung  andersörtlicher  Strukturbilder  den  Nachweis  führen,  daß 
sich  ganz  identisch  gebaute  Ganglien  in  der  übrigen  Hirnrinde  wiederfinden, 
welche  nur  an  Größe  den  BETZschen  Riesenzellen  nachstehen.  Diese  Zellen  sind 
leicht,  schon  mit  schwächeren  Vergrößerungen,  von  den  längsten  der  sich  allmählich  von  der 
Rinde  zum  Mark  an  Umfang  zunehmenden  Pyramiden  durch  ihre  Breite  des  Zellkörpers  und 
Spitzenfortsatzes,  durch  ein  distinkteres  Heraustreten  der  NissL-Körperchen  durch  den  runden 
großen,  sich  nur  schwachfärbendeD  Kern,  durch  ihr  vereinzeltes  Auftreten  unterschieden.  Die- 
selben Eigenschaften  kommen  den  Solitärzellen  der  Sehsphäre  zu,  und  wenn  die  zuvor  erwähnten 
einschichtigen  Riesenpyramiden  in  der  Hörrinde  eine  etwas  andere  Gestalt  besitzen,  indem  sie  zu 
schmalen  Zylindern  ausgezogen  sind,  so  dürfte  die  verschiedene  Stellung  zum  Querschnitt  das 
andersartige  Aussehen  bedingen. 


auch  durch  den  Umstand  hinfällig,  daß  Ramon  y cajal  das  Fehlen  einer  ausgesprochenen 
Schichtung  der  kömerartigen  Formationen  in  der  vierten  Lage  für  die  Rinde  der  vorderen 
Zentralwindung  geradezu  für  kennzeichnend  hält. 
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Diese  Auffassung  widerstreitet  nicht  der  Möglichkeit  ihrer  motorischen  Funktionsfähigkeit, 
denn  sowohl  von  der  Seh-  als  der  Hörrinde  ist  es  gelungen,  mit  dem  elektrischen  Strom  Bewe- 
gungseffekte zu  erzielen.  Es  sind  dies  allerdings  nicht  den  willkürlichen  Bewegungen  analoge 
Äußerungen,  sondern  durch  Wahrnehmungen  eingeleitete  corticale  Reflexe , wie  ich  sie  genannt 
habe,  deren  am  makrosmatischen  Tier  illustrative  Erscheinung  des  Schnüffelns  sicher  aus  einem 
Bewegungsmechanismus  hervorgeht,  in  welchen  die  großen  Zellen  des  Ammonshornes  ein- 
geschaltet sind. 

Wenn  auch  der  anatomische  Zusammenhang  zwischen  einer  Markfaser  in  ansehnlicherer  Vcr- 
laufslänge  und  einer  Ganglienzelle  am  Schnittpräparate  nicht  sichtbar  zu  machen  ist,  so  tritt  doch 
aus  dem  Strukturbilde  der  vorderen  Zentral  Windung,  der  Sehrinde  und  des  Ammonshornes  ein 
Parallelismus  des  Vorkommens  zwischen  großen  Zellen  und  langen  Markfaserzügen  greifbar 
entgegen. 

Kehren  wir  zu  den  vier  Gemeinsamkeiten  zurück,  von  welchen  die  innere 
Ähnlichkeit  der  Solitärzellen  mit  den  Riesenpyramiden  bei  Abweisung  ihrer 
Spezifität  für  die  motorische  Rinde  mit  baulichen  Analogien  beleuchtet  wurde, 
so  wird  ihre  Tatsächlichkeit  zur  Fassung  eines  Gedankens  über  die  Art  einer 
gemeinsamen  Leistungsfähigkeit  nötigen.  Diese  wird  sich  ungezwungen  aus 
dem  histologischen  Charakter  ergeben,  welcher  einerseits  mit  dem  allgemeinen 
Typus  der  Stirnrinde,  andererseits  mit  dem  temporo-parieto-occipitalen  Associa- 
tionstypus wesensgleich  ist  und  nur  in  Größen-  und  Stellungsunter- 
schieden der  Elemente  abweicht.  Da  die  Stellungsunterschiede  von  den 
Größenunterschieden  der  Markfasern  und  vielleicht  auch  deren  Anzahl  abzu- 
hängen scheinen,  indem  feinere,  wenig  sichtbare  erst  jetzt  hervortreten,  so 
liegt  in  dem  Moment  der  Volumszunahme  das  Gemeinsame  und  Differente. 
Der  nächstliegende  Schluß  von  gesteigertem  Wachstum  ist  die  auf  gesteigerte 
Funktion,  welche  in  der  Hirnrinde  nur  aus  dem  doppelten  Zufluß  der  Reize 
bald  direkt  von  der  Peripherie,  bald  von  einer  anderen  Rindenstelle  her,  welcher 
für  andere  corticale  Örtlichkeiten  aus  ihren  anatomischen  Zusammenhängen 
nicht  zu  erschließen,  ja  zu  leugnen  ist,  erklärt  werden  kann.  Die  sich  in  den 
Formen  vermehrter  Wachstumsenergie  widerspiegelnde  Übung  setzt  Gedächt- 
nis und  Hypertrophie  in  ein  unschwer  zu  durchblickendes  Kausalitäts- 
verhältnis. 

Die  Gemeinsamkeit  im  Rindenbau  zwischen  akustischer  und  motorischer 
Sp rachrinde,  zwischen  dieser  letzteren  und  der  corticalen  Sehsphäre,  welche 
schon  GOLGI  aufgefallen  war,  begründen  die  Auffassung  des  glossokinästhetischen 
Feldes  als  eines  sensorischen  Rindenzentrums,  für  welche  sich  auch  Bastian 
ausgesprochen.  Das  Windungsmark  höhlende,  bis  an  die  Rinde  heranreichende 
Erweichungsherde  bringen  die  intracorticalen  tangentialen  Fäserchen  dieses 
Rindenabschnittes  im  Gegensatz  zu  dem  Verhalten  bei  analog  situierten  in  der 
Sehsphäre  zum  Verschwinden,  womit  eine  Bestätigung  für  die  Annahme 
Ramon  y Cajals  von  einem  dichten  sensiblen  Endplexus  gegeben  ist. 
Krauses  Erfahrung,  daß  die  Struktur  eines  exzidierten  Rindenstückchens,  von 
welchem  aus  die  aufgesetzte  Elektrode  komplizierte  Bewegungen  der  Hand 
hervorrief,  keine  Riesenzellen  enthielt,  beweist  nichts  gegen  deren  zentrifugale 
leitende  Natur  und  ihre  Einschaltungsweise  in  der  zentralen  Mechanismus 
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willkürlicher  Bewegungen,  weil,  wie  Freiherr  von  BRANCA ')  in  FLECHSIG  s La- 
boratorium durch  die  mit  der  Rotholzfärbung  kombinierten  Sublimatmethode 
zeigen  konnte,  die  Riesenzellen  vom  Achsenzylinder  sich  unter  rechtem 
Winkel  abzweigende  markhaltige,  daher  rotgefärbte  Kollateralen  besitzen,  welche 
in  noch  markärmeren  Rindengebieten  unreifer  Gehirne  weithin  zu  verfolgen 
sind  und  daher  zu  dem  physiologischen  Schluß  eines  Leitungskontaktes  zwischen 
der  Gesamtheit  der  Rindenkörper  der  vorderen  Zentralwindung  und  der  Riesen- 
pyramiden drängen. 

Ganz  zirkumskripte,  auf  die  vordere  Zentralwindung  beschränkte  Rinden- 
läsionen (Bonhoeffer,  Paggio  u.  a)  haben  den  Verlust  von  Vorstellungen  des 
Muskelsinnes  erbracht  und  die  willkürliche  Bewegung  ist  in  letzter  Linie  nur 
ein  durch  den  spezifischen  Sinn  geändertes  Bild  für  einen  in  jeder  Sinnesrinde 
sich  abspielenden  Reflex,  welcher  nur  dem  Erwachen  von  Vorstellungen,  deren 
sensorische  Wesenheit  nach  ihrer  Genese  aus  Empfindungen  keiner  Begründung 
bedarf,  seinen  Ursprung  verdanken  kann.  Das  histologische  Bild  erlaubt  also 
die  Rinde  des  unteren  Drittels  der  vorderen  Zentralwindung  als  das  Vorstellungs- 
gebiet des  Muskelsinns  der  motorischen  Sprachorgane  zu  betrachten,  weil,  wie 
wir  erwiesen,  dasselbe  mit  den  Phonationskernen  der  Brücke  und  des  ver- 
längerten Markes  in  unmittelbaren  Faserkonnex  gesetzt  ist.  Die  durch  Ein- 
dringen massenhafter  Markfasern  offenbar  verursachte  Zerklüftung  der  im  fö- 
talen Hirn  deutlich  vorhandenen  Schichtung  der  Rindenkörper  erklärt  alle 
einströmende  Fasern  keineswegs  als  Projektionsleitungen,  sondern  die  Zusammen- 
setzung der  eindringenden  Fasermassen  kann  aus  Faserzügen  subcorticalen  Ur- 
sprungs, aus  fernen  und  nahen  Rindenörtlichkeiten  stammenden  Assoziations- 
bündeln und  Balkenfasern  ohne  Einspruch  behauptet  werden. 

Aus  dieser  strukturellen  Ähnlichkeit  der  beiden  Sinnessphären  tritt  die 
Differenz  in  der  oben  berührten  hier  erdrückenden  Fülle,  dort  aber  herrschen- 
den Armut  der  näher  beschriebenen  Körnerzellen  und  tangentialen  Markfasern 
hervor. 

Es  wird  diese  Gestaltungsverschiedenheit  zur  Grundlage  einer  aus  Überlegung  klinischer 
Wahrnehmungen  gewonnenen  Tatsache,  nämlich  der  schweren  Störung  in  der  Belebung 
des  kinästhetischen  Wortbildes  bei  Untergang  der  corticalen  Hörsphäre  zu  er- 
heben sein.  Die  Festigkeit  und  Unabhängigkeit  des  optischen  und  akustischen  Wortbildes  leuchtet 
aus  den  intracorticalen  Assoziationsmechanismen  hervor,  ebenso  wie  die  Hilflosigkeit  des  kin- 
ästhetischen aus  der  mangelhaften  Anlage  von  in  der  Hirnrinde  sich  ausbreitenden  Zusammen- 
hängen. 

Im  Gegensatz  zur  Rinde  der  vorderen  Zentralwindung  fehlt  der  Pars  oper- 
cularis  frontalis  wie  der  ganzen  übrigen  Stirnhirnrinde  der  hypertrophische 
Charakter.  Tritt  in  diesem,  nicht  zu  unterschätzenden  Merkmal  eine  Ein- 
heitlichkeit der  ganzen  Rinde  der  unteren  Frontalwindung  in  ihren  drei  Teilen, 
der  Pars  opercularis,  triangularis  und  orbitalis  entgegen,  so  bestätigen  feinere 
Untersuchungsmethoden  durch  Aufdeckung  gemeinsamer  tektonischer  Eigen- 
tümlichkeiten den  Eindruck  dieses  ersten  Augenscheines.  Den  fünfschichtigen 


i)  Berichte  der  K.  Sächsischen  Gesellschaft  der  Wissenschaften  (math.  phys.  Kl.)  1889. 
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Typus  der  sogenannten  motorischen  Assoziationsrinde  finde  ich  überall  deut- 
lich ausgeprägt.  Nicht  zu  bestätigen  vermag  ich  Brodmanns  Behauptung, 
daß  die  Pars  opercularis  frontalis  (Feld  44),  welche  dem  Gehirn  der  niederen 
Affen  fehlen  soll,  von  der  Pars  triangularis  frontalis  (Feld  45)  in  ihrer  Cortex- 
gliederung  verschieden  sei.  Seine  Angabe,  die  Area  opercularis  (BROCAsche 
Stelle)  entspreche  einem  wohl  differenzierten  und  scharfen  Feld,  muß  umso 
größeres  Befremden  erregen,  als  Herr  Brodmann  nicht  in  der  Lage  ist,  die 
trennenden  Differenzen  zu  nennen.  Dieser  Autor  bemerkt  bei  Be- 
sprechung der  Area  triangularis  nur,  dieselbe  sei  der  vorigen  im  Baue  nahe 
verwandt,  nicht  aber  wodurch  sie  sich  von  der  erstgenannten  unterscheide. 

Ebensowenig  konnte  ich  aber  auch  in  dem  Stirnhirnrindentypus  Brodmanns 
sechs  schichtigen  Grundcharakter  entdecken.  An  den  frontalen  Windungsab- 
hängen, deren  einen  Meynert  untersucht  hat,  fehlt  er  sicher,  aber  auch  der 
Rindenkamm  zählt  nur  unbestimmt  und  ganz  lückenhaft  größere  Zellen  zwischen 
und  unter  der  Körnerschicht,  so  daß  von  einer  eigenen  Schicht  derselben  nicht 
gesprochen  werden  kann. 


Die  negativen  Fälle. 

Die  entscheidende  Wichtigkeit,  welche  den  in  der  Überschrift  zusammen- 
gefaßten Beobachtungen  für  das  ganze  Lokalisationsprinzip  innewohnt,  recht- 
fertigt ein  Eingehen  auf  dieselben  in  einem  speziellen  Kapitel. 

Wenn  es  mir  mit  Rücksicht  auf  den  Vorgesetzten  Plan  einer  Gesamtdar- 
stellung der  aphasischen  Symptome  versagt  bleiben  wird,  eine  kritische  Wür- 
digung jedes  Einzelfalles  vorzunehmen,  so  erscheint  es  mir  doch  angezeigt, 
einige  angeblich  beweiskräftige  Stichproben  aus  dem  kasuistischen  Schatze  der 
Literatur,  welche  mir  in  ihrer  Vollständigkeit  nicht  zugänglich  gewesen  ist, 
etwas  ausführlicher  zu  erörtern. 

Naturgemäß  unterscheiden  wir  zwei  Gruppen  der  negativen  Fälle;  die  erstere 
umfaßt  Herderkrankungen  der  dritten  Stirnwindung  ohne,  die  letztere  solche 
außerhalb  dem  besagten  Hirnbezirk  gelegene  mit  Aphasie1). 

Da  die  erstere  Gruppe  die  reichere  ist,  will  ich  die  Erörterung  derselben 
voranstellen. 

Zum  Ausgangspunkt  wähle  ich  den  Bericht  über  zwei  Fälle,  von  denen 
der  eine  der  Psychiatrischen  und  Nervenklinik  zu  Leipzig  entstammt,  während 
ich  den  andern  dem  liebenswürdigen  Entgegenkommen  des  Hallenser  Nerven- 
arztes Dr.  HöNIGER  verdanke. 

Fall  I. 

5 5 jähriger  Potator,  seit  einem  Jahre  sehr  reizbar  und  eifersüchtig,  wird  der  Psychiatrischen  Klinik 
wegen  offenbarer  Wahnideen,  in  denen  er  seine  Frau  mit  den  nächstbesten  Männern  des  Ehebruchs 
beschuldigt,  aufgenommen.  Sein  Vater,  welcher  auch  getrunken  haben  soll,  ist  79,  die  Mutter 
78  Jahre  alt.  Eine  Schwester  starb  im  Kindbett,  nachdem  sie  einen  Selbstmord  aus  Eifersucht  versucht. 

Er  selbst  habe  bis  vor  einem  Jahre  zwölf  Glas  Bier  täglich  konsumiert;  in  der  letzten  Zeit 

1)  Auf  die  durch  beiderseitige  Schläfelappenerkrankung  hervorgerufene  Wortstummheit  gehe 
ich  in  diesem  Zusammenhänge  nicht  ein. 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome. 
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sei  er  intolerant  gegen  Alkohol  geworden,  schon  ein  bis  zwei  Glas  Bier  konnten  ihn  in  eine 
solche  Verstimmung  bringen,  daß  er  oft  nahe  daran  war,  sich  das  Leben  zu  nehmen.  Bei  der 
körperlichen  Untersuchung  wurde  außer  einer  ausgesprochenen  Arteriosklerose  und  undeutlicher 
Pupillenreaktion,  folgender  Befund  erhoben: 

Leichte  Parese  des  ganzen  rechten  Facialis.  Abweichen  der  Zunge  etwas 
nach  rechts.  Vollständige  Lähmung  des  rechten  Daumens  und  Zeigefingers  in  Beugestellung. 
Allgemeine  Herabsetzung  der  groben  Kraft  der  rechten  Hand.  Gang  und  Haltung  ohne  Beson- 
derheit. Andeutung  eines  Romberg.  Kleinschlägiger  allgemeiner  Tremor.  Steigerung  der  Patellar- 
reflexe.  Bei  komplizierten  Worten  deutliches  Silbenstolpern.  Die  Berührungsempfind- 
lichkeit am  ganzen  Körper,  auch  an  den  gelähmten  Fingern  erhalten. 

Am  15.  II. : Die  Lähmung  hat  sich  bedeutend  gebessert,  es  besteht  nur  eine  leichte  Schwäche. 

1.  IEI.:  Die  Lähmung  ist  verschwunden.  Pat.  ist  im  ganzen  sehr  hinfällig.  Die  rechte  Schulter 
hängt,  das  rechte  Bein  schleift  nach. 

2.  IV.:  In  der  Erregung  deutliche  Sprachstörung. 

24.  HI.:  Konfabulationen.  Erzählt  von  Ausflügen,  die  er  gar  nicht  unternommen  hat. 

21.  XI.:  Spricht  sehr  undeutlich,  die  rechte  Seite  hängt  beim  Gehen. 

8.  IU.:  . . . Spricht  viel,  meist  unverständlich.  Außerdem  ist  er  vollkommen  verwirrt. 
Bedeutende  Sprachstörung:  Verschleifen  der  Silben,  Stammeln. 

16.  IV.:  Sprache  sehr  schwer  verständlich.  Starker  Speichelfluß  aus  dem  Munde. 

15-  VII.:  . . . Mitunter  mengt  sich  Pat.  mit  einigen  sehr  schwer  verständlichen  Worten  in 
die  Unterhaltung. 

6.  VHL:  Noch  stärkeres  Verschleifen  der  Wortlaute  beim  Sprechen. 

31.  Vin.:  Das  Zähneknirschen  hat  sich  fast  ganz  verloren. 

29.  X.:  Ziemlich  langsame  rhythmische  Zuckungen  des  Kehlkopfes  von  fünf  Minuten  langer 
Dauer.  Exitus. 

Sektion:  Beiderseits  arteriosklerotische  Schrumpfniere.  Hypostase  in  den  unteren  Lungen- 
partien und  lobulärpneumonische  Herde.  Haselnußgroßes  Psammon  der  Dura  in  der  Medianlinie 
etwa  über  der  Zentralfurche  sitzend.  Pia  mater  stark  ödematös.  Links  starker  lokaler  Hydrops. 
Großer  Erweichungsherd  im  Bereiche  der  H.  und  III.  linken  Frontalwindung. 

Genauere  Angaben  über  die  Grenzen  der  Malacie  entbehrt  die  Kranken- 
geschichte. Leider  ist  auch  das  Gehirn  in  toto  nicht  photographiert  worden. 
Hingegen  wurde  es  in  Formalin,  später  in  doppeltchromsaurem  Kali  gehärtet 
und  in  durchsichtige  Frontalschnitte  zerlegt,  welche  nach  der  Weigert-Pal- 
Methode  gefärbt  wurden.  Ich  führe  hier  dem  Leser  die  Vorkommnisse  dreier 
dieser  Schnittebenen  in  photographischen  Wiedergaben  vor  Augen.  Da  ich 
dieselben  nicht  eigenhändig  angefertigt,  so  ist  für  mich  eine  genauere  Orien- 
tierung über  die  Lagebeziehungen  derselben  zu  den  Windungen  der  ganzen 
Hemisphären  sehr  erschwert.  Immerhin  glaube  ich,  daß  sich  folgende  Tat- 
sachen aus  ihrer  Betrachtung  mit  einiger  Zuverlässigkeit  ergeben. 

Fig.  8.  Der  Querabschnitt  ist  durch  die  Spitze  des  Schweifkemkopfes  JVC  gelegt,  welcher  rechts 
eine  sehr  auffallende,  wohl  kaum  einzig,  aus  einer  schrägen,  von  rechts  vorne  nach  links  hinten  ge- 
neigten Schnittrichtung  erklärbare  Reduktion  erkennen  läßt.  Sicher  liegen  die  drei  Stirnwindungen 
vor  F>  F2  F3,  von  denen  die  dritte  F3  links  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  mit  Verschonung  des 
medialen  Anteils  ihrer  Pars  orbitalis  in  einen  alten  Erweichungsherd  aufgegangen  ist.  Die  kompakte 
Projektionsstrahlung  für  das  Stirnhirn  (St)  ist  durch  denselben  im  Niveau  der  dritten  Stirnwindung  unter- 
brochen. Die  Stabkranzstrahlung  links  ist  etwas  lichter  als  rechts,  jedoch  nicht  sekundär  degeneriert. 

Fig.  9.  Die  Schnittebene  läuft  durch  das  hinterste  Stimhim.  Da  die  Zentralwindungen  bekanntlich 
eine  von  hinten  oben  nach  vom  unten  gerichtete  Schräglage  beobachten,  wird  der  getroffene  Ab- 
schnitt der  dritten  Stimwindung  sich  bereits  an  der  Konfluenz  derselben  mit  der  vorderen  Zentral- 
windung befinden.  Anscheinend  reicht  der  Durchschnitt  an  der  linken  Hemisphäre  etwas  weiter 
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nach  vorne  als  an  der  rechten.  Während  der  Markkern  von  Fi  fast  völlig  intakt  ist,  finden  wir 
eine  zweifellose  Lichtung  ( D ) desjenigen  von  Fi  und  eine  sehr  ausgesprochene  [D)  desjenigen  von 
F^,  welche  das  Mark  gleichmäßig  betrifft.  Über  dem  Furchengrund  des  Sulcus  opercularis  (5ö), 
dessen  Rinde  durch  den  sich  hier  zu  einer  Spalte  allmählich  schließenden  Herd  selbst  angenagt 
ist,  schiebt  sich  der  Defekt  an  den  lateralen  Rand  des  Nucleus  caudatus,  das  ganze  denselben  ein- 
fassende Mark  auflösend  und  unmittelbar  an  denselben  heranreichend.  Die  graue  Substanz  des 
Klaustrums,  sowie  die  schwarztingierte  der  äußersten  Kapsel,  endlich  die  laterale  Rindenhälfte 
der  Pars  orbitalis  sind  durch  den  Herd  [H)  zerstört.  7Mst  die  vordere  Spitze  des  Schläfelappens. 

Fig.  IO.  Die  dritte  Schnittfigur  trifft  in  vertico-transversaler  Richtung  beide  Zentralwindungen, 
den  oberen  Teil  der  vorderen  [Ca),  den  mittleren  Teil  der  hinteren  [Cp)  und  gelangt  nach  abwärts 
in  das  Operculum  parietale  [Op.par)  hinter  die  Zentralwindungen.  Bereits  bei  oberflächlicher  Be- 
trachtung springt  eine  stärkere  Lichtung  des  Gesamtmarks  von  Op.  par  in  die  Augen,  besonders 
aber  fällt  der  Unterschied  an  jenen  längeren,  bogenförmigen  Assoziationssystemen  auf,  ( A ) welche  aus 
dem  Markgebiet  des  Op.  par  durch  die  äußere  und  äußerste  Kapsel  in  die  erste  Schläfewindung 
hinabzuführen  scheinen.  Während  dieselben  rechts  durch  ihre  dunkle  Tinktion  scharf  von  ihrer 
Umgebung  sich  abheben,  sind  sie  links  kaum  erkennbar.  Bei  aufmerksamerer  vergleichender  Be- 
trachtung der  beiden  Seiten  nimmt  man  leicht  wahr,  daß  die  äußere  und  äußerste  Kapsel  auffallend 
blaß  sind  und  eine  helle  Linie  D den  oberen  Markrand  der  ersten  Temporalwindung  ( 71)  ein- 
faßt. Ti  bedeutet  die  zweite,  7^  die  dritte  Temporalwindung;  G.f.  = G.  fusiformis,  G.  hip.  = 
Gyrus  hippocampi.  H — die  sich  nach  oben  über  die  Linsenkernbasis  schwingende  und  in  die 
erste  Schläfewindung  einbiegende  Hörstrahlung.  CM  = Intracorticale  Markfaserschicht , welche 
nur  der  ersten  Temporalwindung  eigen  ist.  In  der  Rinde  der  rechten  ersten  Temporalwindung 
scheint  dieselbe  plötzlich  aufzuhören.  V = vorderer  Thalamuskem,  seine  obere  Rundung  fehlt. 
Er  ist  im  ganzen  bedeutend  verkleinert.  M — medialer  Thalamuskem,  derselbe  ist  links  nur  halb 
so  groß  als  rechts.  Während  seine  Gestalt  an  der  rechten  Hemisphäre  einem  Dreieck  gleicht,  ist 
diejenige  der  linken  einer  halben  breiten  Spindel  ähnlich.  P = Himschenkelfuß.  Der  linke  ist 
allgemein  verschmälert,  die  Verjüngung  nimmt  nach  der  medialen  Spitze  zu,  desgleichen  verliert 
er  allmählich  an  Farbe,  so  daß  sein  innerster  Anteil  ganz  hell  erscheint.  Derselbe  entspricht  dem 
Areal  der  frontalen  Brückenbahn. 

Auf  Schnittebenen,  welche  näher  dem  Stirnende  zu  liegen,  als  die  in  Fig.  I wiederge- 
gebene, findet  sich  auch  die  ganze  zweite  Stimwindung  durch  den  Erweichungsherd  zerstört. 

Die  hier  in  wenigen  Zügen  geschilderte  Ausdehnung  der  primären  Malacie  sowie  die  von  ihr 
abhängigen,  an  den  vorgeführten  Schnittpräparaten  nachweisbaren  sekundären  Degenerationen  lassen 
nach  gewisser  Richtung  hin  bestimmte  Schlüsse  zu. 

Der  primäre  Herd  reicht  an  der  dritten  Stirnwindung  etwas  weiter  zurück  als  an  der  zweiten, 
läßt  den  Übergangsabschnitt  in  die  untere  vordere  Zentralwindung  bis  auf  die  auf  Fig.  I ersicht- 
liche Spalte  vollkommen  frei.  Von  diesem  sind  wir  sicher  berechtigt  abhängig  zu  machen : I.  den 
durch  die  helleren  Partien  sich  offenbarenden  Markfaserausfall  in  der  hintersten  zweiten  und  dritten 
Stimwindung;  2.  den  Markfaserausfall  in  der  äußeren  und  äußersten  Kapsel;  3.  die  offenbar  durch 
den  Markfaserausfall  der  frontalen  Brückenbahn  erzeugte  Verschmälerung  des  Himschenkelfußes 
und  bedingte  Farblosigkeit  des  innersten  Areals;  4.  die  Reduktion  des  inneren  und  vorderen  Seh- 
hügelkemes  und  die  schon  bei  schwacher  Vergrößerung  hervortretende  Armut  dieser  Gebilde  an 
Markfasem. 

Die  Schlüsse,  welche  sich  aus  der  Degenerationsrichtung  auf  die  Leitungsrichtung  ableiten 
ließen,  sind  keineswegs  so  unbedingte,  als  es  auf  den  ersten  Blick  scheinen  mag.  Da  der  Herd 
in  die  kompakte  Stabkranzstrahlung  des  Stimhims  eingebrochen,  dürfen  wir  den  aufgewiesenen 
Markscheidenzerfall  in  den  einzelnen  Systemen  nicht  auf  die  Rindenzerstörung  allein  beziehen;  da 
die  frontale  Brückenbahn,  die  Markfasersysteme  für  den  inneren  und  vorderen  Sehhügelkem  sowie 
die  rückläufigen,  in  den  Schläfelappen  absteigenden  Assoziationssysteme  zugrunde  gegangen  sind, 
würde  man  geneigt  sein,  eine  absteigende  Leitungsrichtung  dieser  Faserzüge  zu  postulieren.  Allein 
Erfahrungen  mit  der  WEIGERT-PAL-Methode  lassen  mich  an  dem  Zwingenden  derartiger  Deduktionen 
zweifeln,  indem  eine  Unterbrechung  der  Markfasern  an  sich  auch  in  dem  mit  dem  Zelleib  noch 
verbundenen  Neuron  einen  Markscheidenzerfad  allmählich  herbeiführt.  Es  lassen  sich  also  aus 
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dem  bei  der  sekundären  Degeneration  hervortretenden  Markscheidenzerfall  nur  funktionelle  Be- 
ziehungen zwischen  Anfang  und  Ende  der  betroffenen  Leitungsbahn  vermuten.  Man  kann  also 
sagen:  Der  Stabkranz  des  Stimhims  verbindet  die  Rinde  desselben  mit  dem  oberen  und  inneren 
Sehhiigelkem.  Ist  dieser  Zusammenhang  aufgehoben,  dann  vermag  das  betreffende  Areal  der  Hirn- 
rinde auf  den  Sehhügel  nicht  mehr  einzuwirken  und  umgekehrt.  Die  Sehhügelkeme  stehen  keines- 
wegs in  jener  funktionellen  Verknüpfung  wie  die  einzelnen  Punkte  der  Hirnrinde  untereinander. 
Das  isolierte  funktionelle  Dasein  der  Sehhügelkeme  wird  ihre  Atrophie  nach  Untergang  der 
Vrojektionsstrahlung  erklären;  ebenso  verständlich  wird  aber  das  normale  Verhalten  der  Rinden- 
körper durch  den  funktionellen  Zufluß  auf  dem  Wege  der  Assoziation. 

Hingegen  ist  die  Entartung  der  frontalen  Brückenbahn  stirnabwärts  durch  eine  Reihe 
meiner  Befunde  festgelegt,  dieselbe  ist  also  zweifellos  als  absteigendes  System  zu  betrachten. 

Die  Lichtungen  des  Gesamtmarks  der  zweiten  und  dritten  Frontalwindung  dürften  auf  den 
Ausfall  mehrerer,  aus  loser  gefügten  Elementen  bestehenden  Assoziations-  und  Balkenbündeln  zu- 
rückzuführen sein.  Aus  physiologischen  Gründen  wird  man  die  Leitungsrichtung  der  Assoziations- 
bahn A von  der  Rinde  der  ersten  Temporalwindung  nach  oben  in  diejenige  der  unteren  Zentral- 
windungen und  diejenige  der  Pars  opercularis  frontalis  anzunehmen  haben.  Wenn  nun  eine  Ver- 
dünnung des  Faserzuges  A an  der  linken  Hemisphäre  augenfällig  hervortritt,  so  muß  dieselbe 
nicht  als  Folge  einer  Degeneration  von  Mark  aufgefaßt  werden,  sondern  kann  auch  auf  einer 
Atrophie  von  solchen  beruhen. 

Die  Deutung  der  klinischen  Symptome  im  Lichte  des  anatomischen  Be- 
fundes, wenn  wir  uns  auf  die  vorliegende  Sprachstörung  beschränken,  weist 
als  auf  den  ursächlichen  Faktor  derselben  auf  den  teilweisen  Untergang  jener 
Gewebsbestandteile  hin,  denen  normalerweise  die  Funktion  der  Artikulations- 
mechanik zuzuschreiben  ist.  Ein  Verschwinden  des  Wortbildes  ist  nicht  erfolgt, 
nur  eine  Störung,  nicht  Aufhebung  der  Lautbildung,  weil  eine  solche  gleich- 
falls Stummheit  zur  Folge  haben  müßte,  welche  die  An-  oder  Abwesenheit 
des  Wortbildes  nicht  mehr  erkennen,  mit  anderen  Worten  Dysarthrie  von  wirk- 
licher Aphasie  nicht  mehr  unterscheiden  ließe.  Ob  unmittelbar  nach  dem 
ersten  Anfall,  welcher  die  Lähmung  der  beiden  Finger  nach  sich  gezogen, 
eine  wirkliche  Aphasie  bestanden  hat,  geht  aus  der  Krankengeschichte  nicht 
unbedingt  hervor.  Vielleicht  haben  wir  die  schwere  Dysarthrie  als  einen  Zu- 
stand teilweiser  Restitution  zu  betrachten,  welcher  einem  Stadium  wirklicher 
Aphasie  gefolgt  war.  Da  das  Übergangsgebiet  aus  der  vorderen  Zentralwin- 
dung in  die  dritte  Stirnwindung,  wie  Fig.  2 zeigt,  nur  leicht  in  ihrem  basalen 
Anteil  von  der  Malacie  ergriffen  war,  ist  es  hier  wohl  erlaubt,  die  Behinderung 
der  Lautmechanik  mit  der  Partialität  der  Läsion  in  einen  ursächlichen  Zu- 
sammenhang zu  setzen.  Jedenfalls  beweist  aber  der  hier  mitgeteilte  Fall,  daß 
eine  vollständige  Zerstörung  der  Pars  triangularis  und  orbitalis  des  linken  Stirn- 
hirns ohne  motorische  Aphasie,  aber  mit  Dysarthrie  einhergehen  kann,  er 
widerlegt  schlagend  die  an  sich  sehr  unwahrscheinliche,  andernorts  ausführ- 
licher zu  erörternde  Annahme,  daß  wir  in  der  Windung  BROCAs  (Pars  opercu- 
laris frontalis)  ein  mnestisches  Zentrum,  in  dem  Zellsubstrat  der  unteren  Zen- 
tralwindung eine  Art  sprachliches  Exekutivorgan  zu  erblicken  hätten  (Dejerine). 

Fall  n. 

Pat.  stammt  aus  einer  neuropathischen,  zum  Suicid  neigenden  Familie.  Im  ersten  Lebensjahr 
machte  sie  eine  schwere  Gehirnkrankheit,  als  junge  Frau  Scharlach  durch.  Sie  gebar  vier  Kinder. 
Nach  der  letzten  Geburt  soll  sie  sehr  nervös  geworden  sein. 
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T,  Geschwulst.  Porb , Ptrf,  Popp , Pars  orbitalis,  triangularis,  opercularis  der  dritten  Stirnwindung. 
Sh,  Sulcus  horizontalis.  Sv,  Sulcus  verticalis.  Ca,  vordere,  Cp,  hintere  Zentralwindung.  Spr, 
Sulcus  praecentralis.  Sc,  Sulcus  centralis. 
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Seit  Ende  Dezember  1903  traten  merkwürdige  Anfälle  auf,  die  mit  Schmerzen  im  Hinterkopf 
begannen.  Sie  empfand  dabei  Druckgefühl  in  beiden  Ohren  und  konnte  nur  schlecht  sehen. 
Diese  Anfälle  währten  etwa  fünf  Minuten  und  verschwanden  dann  plötzlich.  Sie  war  sehr  erregt, 
weinte  oft. 

Bei  der  Untersuchung  am  15.  VII.  04  wurde  ein  völlig  negativer  Befund  erhoben.  Nur  die 
Nackenmuskulatur  war  links  etwas  schmerzhaft;  bei  passiven  Bewegungen  im  linken  Schulter- 
gelenk Knurren.  Aug.  1905  Verschlechterung  des  Sehens;  täglich  ein  bis  zweimal  plötzliche  Ver- 
dunkelungen des  Gesichtsfeldes,  besonders  des  morgens  beim  Aufstehen,  so  daß  sich  Pat.  an  den 
Bettrand  klammern  muß.  Der  Augenhintergrund  wurde  nicht  angesehen. 

Oktober  1905:  Beständige  Kopfschmerzen,  Druck  vorne,  Schwindel  und  das  Gefühl,  als  ob 
eine  Kugel  im  Kopfe  säße. 

Sie  war  sehr  häufig  dem  Weinen  nahe.  Seit  einem  Jahre  Parästhasien  in  den  Händen.  Ab- 
nahme des  Gedächtnisses. 

Bei  der  Untersuchung  am  9.  X.  05  fiel  eine  ungleiche  Innervation  des  Facialis  auf.  Der 
Mundwinkel  wird  etwas  stärker  innerviert  als  der  rechte.  Sehschärfe  rechts  6/e,  links  s/e. 

14.  III.  06.  Beim  Aufstehen  und  Bücken  ab  und  zu  Schwindel.  In  letzter  Zeit  ab  und  zu 
das  Gefühl  als  ob  die  Knie  einknicken  wollten.  Seit  vier  Wochen  das  Gefühl  lähmungsartiger 
Schwäche  im  rechten  Beine. 

14.  VI.  06.  Fürchterliche  Kopfschmerzen  im  Hinterkopf  und  in  der  Stirne.  Will  Pat.  den 
Kopf  umwenden,  so  dreht  sie  den  ganzen  Körper  mit,  sonst  würde  sie  cs  vor  Kopfschmerzen 
nicht  aushalten.  Drei  bis  viermal  Verdunkelungen  der  Gesichtsfelder.  Auf  dem  linken  Auge  ist 
das  Sehen  schlechter  geworden.  Manchen  Tag  versagen  die  Beine. 

2.  XI.  06.  Kopfschmerzen  etwas  besser;  die  Sehschärfe  des  linken  Auges  ist  minimal. 

21.  XI.  Fiel  angeblich  infolge  des  Schwindels  die  Treppe  herunter,  war  dann  ohne  Be- 
sinnung und  soll  steif  gewesen  sein. 

Einer  der  bekanntesten  Neurologen  Deutschlands,  welcher  von  Herrn  Dr.  Höniger  um  seine 
Meinung  befragt  wurde,  dachte  an  einen  Tumor  des  dritten  Ventrikels,  ev.  auch  der  Glandula 
pinealis,  »aber  alles  unsicher«. 

Um  der  drohenden  Erblindung  vorzubeugen,  wurde  am  18.  VIII.  über  dem  rechten  Scheitel- 
lappen trepaniert,  nachdem  eine  Inunktionskur  ohne  Erfolg  geblieben  war.  Nach  der  Freilegung 
der  Dura  wurde  eine  Ventrikelpunktion  vorgenommen.  Bereits  am  nächsten  Tage  Lähmung  der 
linken  Seite  einschließlich  des  Facialis  mit  Aussparung  des  oberen  Astes  und  des  Hypoglossus. 
Die  Sprache  wurde  hierdurch  verwaschen.  Pat.  starb  unter  Delirien  im  somnolenten  Zustand. 

Ich  erhielt  das  Gehirn  in  Formalin  gehärtet.  Im  Bereiche  der  vorderen  linken  dritten  Stirn- 
windung war  die  Dura  mit  der  Gehirnsubstanz  verwachsen.  Als  man  erstere  vorsichtig  abzulösen 
versuchte,  gelangte  man  an  eine  derbe  Geschwulstmasse,  mit  welcher  die  zarte  Hirnhaut  an  einer 
Stelle  so  innnig  zusammenhing,  daß  man  sie  nur  mit  einem  sichtbaren  Defekt  von  derselben 
trennen  konnte.  Die  Geschwulst  hatte  eine  runde  Gestalt,  sie  war  ungefähr  von  der  Größe  eines 
Borsdorfer  Apfels.  Die  Verwachsungsstelle  lag  etwa  im  Zentrum.  Die  Geschwulst  dehnte  sich 
nicht  kugelförmig  gleichmäßig  nach  den  Radien  der  äußeren  Kreisform  aus,  sondern  war  nach 
innen  zu  abgeplattet,  so,  daß  sie  sich  an  Horizontalschnitten  als  ein  Längsoval  präsentierte. 
Sie  hatte  die  Pars  triangularis  frontalis  derart  emporgedrängt,  daß  sich  dieselbe  zu  einem  läng- 
lichen spitzwinkelig  ausgezogenen  Dreieck  gestaltete,  deren  basaler  Schenkel  durch  das  Neo- 
plasma nach  oben  ausgebaucht  wurde.  (Siehe  Fig.  11.)  Die  Pars  opercularis  frontalis  und  die 
vordere  Zentralwindung  schienen  von  der  Druckwirkung  offenbar  nicht  mehr  berührt  worden 
zu  sein. 

Auf  Horizontalschnitten  erwies  sich  die  linke  Hemisphäre  als  beträchtlich  vergrößert.  Die 
Geschwulst  selbst  reichte  nirgends  in  den  kompakten  Stabkranz  des  Stimhims  hinein. 

Die  Beurteilung  dieses  Falles  stößt  auf  keine  Schwierigkeiten.  Die  für  den 
expressiven  Sprachakt  längst  als  wichtig  erkannte  Gegend  der  hinteren  linken 
dritten  Stirnwindung  ist  von  jeder  pathologischen  Veränderung  sichtlich  frei. 


102 


Der  Fall  beweist  mithin  nur,  daß  die  Pars  orbitalis,  und  vielleicht  auch  die  Pars 
triangularis  gedrückt,  und  daher  in  ihren  Funktionen  sicher  ungünstig  beeinflußt, 
nicht  in  den  zentralen  Sprachmechanismus  einzubeziehen  seien. 

Fälle  von  beiderseitiger  Erkrankung  der  dritten  Stirnwindung  ohne 

Aphasie . 

1.  Echeverria  zitiert  nach  Kussmauls  »Die  Störungen  der  Sprache«,  1877, 
S.  149:  Edinb.  med.  XIX,  p.  15.  July  187 3’). 

67jähriger  Pat.,  von  Jugend  an  epileptisch,  litt  einige  Monate  vor  seinem  Tode  an  Schwindel- 
attacken bei  Gehversuchen  und  konnte  dann  nur  schwer  die  Zunge  bewegen.  Später  verlor  er  zu- 
zeiten das  Vermögen  zu  artikulieren  ganz,  während  er  zu  andern  Zeiten  freilich  leicht  sprach. 

Nach  dem  Tode:  »Sclerosis  of  both  antherior  frontal  convolutions«. 

KUSSMAUL  hat  sicher  recht,  wenn  er  bei  der  Kritik  dieses  Falles  hervor- 
hebt, daß  man  von  einer  Abwesenheit  j'eder  Aphasie  nicht  sprechen  könne. 
Auch  zerstörte  die  Sklerose  die  nervösen  Elemente  der  Hirnrinde  nicht  durch- 
wegs. Ich  möchte  ferner  auf  das  »anterior«  Gewicht  legen. 

2.  Referent  Tyde  (Kopenhagen).  ViRCHOWs  Jahresberichte  1872  II.  Band 
Dr.  G.  Bergmann  (Traanvaro  af  afasi  vie  utibredd  förstörelse  af  främre  hjärn 
loberna)  Nord.  med.  Arch.  Bd.  4,  Nr.  19. 

29jähriger  Dragoner  bekam  am  28.  Juni  1871,  7 Uhr  nachmittags,  von  einem  Pferde  einen 
Hufschlag  an  die  Stirn,  so  daß  Gehirnmasse  reichlich  umherspritzte.  Pat.  lebte  bis  zum  5.  Juli 
1871,  3 Uhr  nachmittags.  Bei  der  Sektion  fand  man  die  ganze  untere  Fläche  des  linken  Frontal- 
lappens inklusive  Brocas  Region  durch  Brand  völlig  zerstört;  die  Insula  Reilii  auf  der  linken  Seite 
zeigte  beginnenden  Zerfall  und  Mißfärbung,  doch  nicht  in  so  hohem  Grade.  Ferner  waren  am 
rechten  Frontallobus,  der  G.  olfactorius,  G.  orbitalis  internus  und  der  hintere  Teil  des  G.  orb.  posterior 
bis  zur  Fossa  Sylvii  vom  Brand  ergriffen;  an  der  Basis  cranii  streckten  sich  mehrere  Frakturen 
unter  diesen  Lobus  hin,  durch  das  Orbitaldach  bis  zum  Os  temporis  und  der  Ala  minor  ossis  eth- 
moidei;  das  Os  ethmoideum  war  zersplittert  und  fehlte  größtenteils. 

Anfangs  zwei  Stunden  betäubt,  beantwortete  er,  sobald  er  das  Bewußtsein  wieder  erlangte, 
sämtliche  an  ihn  gerichtete  Fragen.  Zuckungen  an  den  Gliedmaßen,  keine  Sensibilitätsstörungen. 
Er  beantwortete  alle  an  ihn  gerichtete  Fragen  bis  zum  Tode.  Gedächtnis  bis  zum  letzten  Tage 
ungeschwächt.  »Was  seine  Sprache  und  Artikulation  betrifft,  so  waren  sie  durchaus  natürlich; 
denn  das  Hindernis  für  eine  deutliche  Aussprache,  welches  durch  den  schlaff  herabhängenden 
rechten  Mundwinkel  entstand,  war  ausschließlich  mechanischer  Art.  Die  Zungen-  und  Mund- 
muskeln waren  nicht  im  geringsten  Grade  paretisch,  so  daß  man,  wenn  er  nicht  die  Facialis-Para- 
lyse  gehabt  hätte,  keine  Änderung  an  seiner  Aussprache  würde  bemerkt  haben  können. 

Der  Fall  kann  nicht  als  ein  Argument  gegen  die  Lokalisation  der  kin- 
ästhetischen  Erinnerungsbilder  in  die  Rinde  des  Fußes  der  Pars  opercularis 
front,  und  der  vorderen  Zentralwindung  angesehen  werden;  links  ist  die 
untere  Fläche  des  Frontallappens  inklusive  Brocas  Region  durch  Brand  zer- 
stört. Was  versteht  aber  der  Autor  unter  Brocas  Region?  Die  ganze  dritte 
Stirnwindung?  Nur  den  hinteren  Abschnitt  derselben,  etwa  die  Pars  triangu- 
laris + opercularis?  Oder  nur  die  Pars  opercularis?  Oder  umfaßt  ihm  dieselbe 
auch  den  unteren  Abschnitt  der  vorderen  Zentral windung?  Angenommen  aber, 


1)  In  Moutiers  L’ Aphasie  de  Broca  wird  das  Jahr  1869  genannt. 
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alle  hier  in  Betracht  gezogenen  Windungen  wären  zerstört  gewesen,  so  wäre 
noch  immer  kein  Gegenbeweis  erbracht,  denn  an  der  rechten  Hemisphäre 
waren  ja  nur  der  G.  olfactorius,  der  G.  orbitalis  internus  und  der  hintere  Teil 
des  G.  orbitalis  posterior  bis  zur  Fossa  Sylvii  vom  Brand  ergriffen;  mithin 
war  die  BROCAsche  Region  im  weitesten  Sinne,  (Pars  triangularis  opercularis, 
pars  inf.  G.  centr.  ant.)  frei.  Der  Fall  beweist  also  nur,  daß  der  vordere  Ab- 
schnitt der  dritten  Stirnwindung  (pars  orbitalis)  nichts  mit  der  Sprache  zu  tun 
haben  könne. 

3.  Comte:  Des  Paralysies  Pseudo-bulbaires.  Th6se  de  Paris  1900. 

51  jähriger  Mann  mit  31  Jahren  Lues,  Beginn  des  Leidens  seit  1892  mit  fortschreitender  Ver- 
schlechterung der  Sprache.  Epileptiformer  Anfall  gefolgt  von  rechtseitiger  Hemiplegie  und  vor- 
übergehender Aphasie.  Erstere  besserte  sich,  aber  die  Dysarthrie  wurde  schlimmer.  Seit  März 
1893  Verfall  des  Intellekts.  Krampfweinen.  Pat.  versteht  schlecht,  was  zu  ihm  gesprochen  wird 
und  gibt  unverständliche  Antworten.  Er  spricht  jedoch  ohne  Unterlaß  von  seinen  Wahnideen. 
Er  bietet  Störungen  der  Artikulation,  des  Schluckens,  des  Kauens,  Gesichts-  und  Zungenlähmung 
dar.  Schwäche  aller  vier  Extremitäten,  besonders  der  rechten  Seite.  Vollständige  Hemianästhesie 
rechts.  Gehäufte  epileptische  Anfälle;  Tod  drei  Jahre  nach  dem  Anfang  der  Krankheit. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Atrophie  und  Sklerose  der  Rinde  der  ganzen  dritten 
Stirnwindung,  des  Operculum  Rolandicum,  der  unteren  Hälfte  der  vorderen  sowie  der  hinteren 
Zentralwindung  und  des  mittleren  unter  den  Zentralwindungen  sich  hinstreckenden  Anteils  der 
ersten  Schläfewindung  infolge  chronischer  Encephalitis. 

Rechte  Hemisphäre:  Derselbe  Krankheitsprozeß.  Befallen  sind  von  demselben:  der  Fuß 
der  dritten  Stirnwindung,  die  untere  Hälfte  der  vorderen  und  hinteren  Zentralwindung  mit  dem 
Operculum  Rolandicum. 

Gegen  die  Beweiskraft  der  Beobachtung  von  COMTE  ist  dasselbe  einzu- 
wenden, was,  wie  oben  angeführt,  Kussmaul  gegen  diejenige  von  Echeverria 
vorgebracht  hat.  Es  handelt  sich  in  beiden  Fällen  nicht  um  einen  völligen 
Untergang  der  nervösen  Rindenelemente,  sondern  offenbar  nur  um  eine  Rare- 
fikation  derselben.  Dies  wird  auch  klinisch  dadurch  bewiesen,  daß  ungeachtet 
des  Ergriffenseins  der  unteren  Hälften  beider  Zentralwindungen  keine 
vollständige  Lähmung  der  muskulären  Sprachorgane  vorlag,  welche  ja 
eine  von  der  motorischen  Aphasie  nicht  unterscheidbare  Stummheit  hätte  zur 
Folge  haben  müssen.  Die  Impulse,  welche  zu  den  Lippen,  zur  Zunge,  zum 
Kehlkopf  des  Kranken  hinabgelangten  und  die  Sprache  ermöglichten,  mußten 
von  der  Hirnrinde  ihren  Ausgang  genommen  haben,  mithin  konnte  dieselbe 
ihre  Funktion  nicht  völlig  eingebüßt  haben.  Nach  der  beigegebenen  Abbildung 
zu  schließen,  war  auch  die  Pars  operc.  in  den  Krankheitsprozeß  miteinbegriffen. 

4.  Amidon1)  »The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseases  1880,  zit.  nach 
Moutier. 

Kopfverletzung,  48stündige  Bewußtlosigkeit.  Nach  dem  Erwachen  aus  derselben  spricht  der 
Kranke  korrekt  spanisch  mit  seinen  Freunden. 

Sektionsbefund:  Ausgedehnte  Fraktur.  Linke  Hemisphäre:  Zerstörung  des  vorderen  und 
hinteren  Abschnittes  der  dritten  Stimwindung. 

Rechte  Hemisphäre:  Zerreißung  der  Schläfelappenspitze  und  des  unteren  Abschnittes  des 
Stimlappens.  Die  Läsion  betrifft  die  vordere,  jedoch  nicht  die  hintere  dritte  Stirnwindung. 


1)  Der  Fall  ist  mir  leider  im  Original  nicht  zugänglich  gewesen. 
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Fall  5.  PorOFF,  Neurologisches  Zentralblatt  1904:  »Über  amnestische  Aphasie«.  Siehe  unter 
dem  Kapitel:  »Gibt  es  eine  transcorticale  motorische  Aphasie«? 

Croce:  Beobachtungen  über  einen  Fall  von  ausgedehnter  Verletzung  des 
rechten  und  linken  Stirnhirns.  Deutsche  med.  Wochenschrift  1905,  S.  1794. 

17  Jahre  alter  Pferdeknecht  wurde  beim  Anschirren  der  Pferde  gegen  die  Stirn  geschlagen, 
so  daß  er  bewußtlos  umfiel.  Bald  kehrt  das  Bewußtsein  wieder  und  er  erkennt  alle  Personen, 
versteht  alle  Fragen,  spricht  ganz  geläufig,  ist  sich  über  sein  Alter  sowie  über  das  Datum  seines 
Geburtstages  vollkommen  klar.  Ferner  zeigt  er  vollkommen  normales  Verhalten  beim  Ausführen 
von  Aufforderungen,  wie  die  Zähne  zu  zeigen,  zu  pfeifen,  die  Fingerspitzen  schnell  aneinander  zu 
bringen.  Keine  Lähmungen,  Sensibilitätsstörungen  oder  Ausfälle  im  Bereiche  der  Sinnesorgane. 
Auffallende  Heiterkeit.  Schwäche  der  Rückenmuskulatur.  Pat.  kann  nicht  aufrecht  sitzen  und 
aus  dem  Bette  aufstehen.  Läßt  Urin  und  Kot  unter  sich.  Tod  an  Meningitis. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Die  Zerstörung  erstreckte  sich  auf  den  unteren  Teil 
der  ersten,  zweiten  und  die  Spitze  der  dritten  Stirnwindung.  Die  Unterfläche  erschien  intakt.  Der 
Defekt  war  4 cm  breit  und  2 1/2  cm  hoch. 

Rechte  Hemisphäre:  Im  unteren  Teil  der  ersten  und  zweiten  Stimwindung  ein  Substanz- 
verlust, welcher  2 */2  cm  breit  (von  dem  Übergang  der  Vorderfläche  in  die  Unterfläche  aus  gerechnet) 
und  2^2  cm  hoch  war. 

In  keinem  der  hier  angeführten  Fälle  hat  sich  mithin  eine  beiderseitige, 
vollständige  Zerstörung  der  Pars  opercularis  frontalis  -f-  unterem  Viertel  der 
vorderen  Zentralwindung  ohne  motorische  Aphasie  vorgefunden. 

Fälle  von  Erkrankung  der  linken  dritten  Stirnwindung , in  denen 
angeblich  nie  Aphasie  zur  Beobachtung  gelangte. 

1.  Moutier:  L’ Aphasie  de  Broca  p.  384. 

72 jähriger  Landwirt,  seit  1903  rechtseitig  gelähmt.  Scheint  nie  das  Bewußtsein  verloren  zu 
haben  und  konnte  immer  sprechen.  Keine  Zungenablenkung,  nur  die  rechte  Lippe  wird  etwas 
stärker  gehoben  als  die  linke.  Das  rechte  Auge  kann  nicht  für  sich  geschlossen  werden.  Konnte 
niemals  lesen  noch  schreiben. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : kirschengroßer  Erweichungsherd,  welcher  den  Sulcus 
verticalis  der  Pars  triangularis  frontalis  umgibt.  Derselbe  hat  die  Rinde  und  das  darunter  liegende  Mark 
vernichtet  und  ist  bis  zum  Ventrikel  vorgedrungen.  Die  Malacie  nimmt,  wie  es  scheint,  die  ganze 
Pars  opercularis  und  triangularis  frontalis  ein.  Außerdem  noch  kleinere,  zum  Teil  linsengroße 
Erweichungsherde,  von  welchen  zwei  nebeneinanderstehende  den  hinteren  Abschnitt  der  inneren 
Kapsel  in  der  Höhe  des  Operculum  vernichten  (siehe  Fig.  391),  während  vier  Zentimeter  höher  zwei 
primäre  Läsionen  die  vordersten  und  hintersten  Bündelpakete  der  inneren  Kapsel  ersetzen.  (Siehe 
Fig.  393.)  Eine  breite  Gruppe  von  Stabkranzbündeln,  welche  dem  Sulcus  centralis  am  äußeren 
Rande  des  Streifenhügels  gegenüberliegen,  sind  normal. 

Wenn  es  richtig  ist,  daß  der  Kranke  niemals  eine  Sprachstörung  geboten 
hat,  so  ließe  sich  nach  der  Klarlegung  der  anatomischen  Verhältnisse  der  Fall 
dahin  deuten,  daß  der  untere  Teil  der  linken  vorderen  Zentralwindung  mit  dem 
sich  unmittelbar  anschmiegenden  der  dritten  Stirnwindung,  sowie  die  zu  den 
Rindengegenden  dieser  Windungen  ziehenden  Projektionssysteme  von  den 
Herden  verschont  geblieben  sind1). 

1)  Man  vergleiche  Fig.  68,  S.  393  mit  dem  vergrößerten  Ausschnitt  der  abgebildeten  Hori- 
zontalebene aus  dem  photographierten  Kindergehim,  welche  die  aus  dem  Stabkranzareal  in  die 
Pars  opercularis  frontalis  einstrahlenden  Bündel  zur  Anschauung  bringt.  Am  Gehirn  des  Bertin 
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2.  74 jähriger  Mann,  Rechtshänder,  Insasse  des  Krankenhauses  Bicetre  bis  zum  letzten  Augen- 
blick wegen  einer  Mitralinsuffizienz  »Le  malade  6tait  donc  plac6  sous  une  surveillance  constante; 
et  l’on  est  certain  qu’  ä aucun  moment  il  ne  pr^senta  de  trouble  de  la  parole.«  Einige  Tage  vor 
dem  Tode  eine  Schwäche  der  rechten  Körperhälfte,  welche  zweifellos  auf  eine  Herderkrankung 
zurückzuführen  war.  Keine  Sprachstörung. 

Sektionsbefund:  Allgemeine  senile  Atrophie.  Der  Fuß  der  dritten  Stirnwindung  ist  links 
bedeutend  schmäler  als  rechts.  Auf  Durchschnitten  ist  die  Erweichung  des  oberen  Abschnittes 
der  Pars  opercularis  frontalis  offenbar.  Sie  streckt  sich  längs  des  Sulcus  praecentralis  ein  Stück 
nach  vorne  hin  und  reicht  auch  ein  wenig  in  das  zentrale  Mark  von  F2  hinein.  Wie  aber  Fig.  71, 
S.  399  zeigt,  ist  nicht  der  ganze  Fuß  der  dritten  Stirnwindung  erweicht,  sondern  der  untere  Zipfel 
derselben  erhalten  geblieben.  Das  Operculum  Rolandicum  war  anscheinend  ganz  unversehrt. 

Aus  der  Schilderung  des  Befundes  geht  hervor,  daß  der  untere  Teil  der 
Pars  operc.  front,  und  das  Operc.  Rolandicum  von  der  Malacie  ver- 
schont waren,  es  lag  also  kein  Grund  für  das  Auftreten  einer  aphasi- 
schen  Störung  vor.  Moutiers  Versicherung,  daß  der  Kranke  niemals 
Sprachstörungen  geboten  hat,  erscheint  demnach  glaubhaft.  Da  der  Herd  sekun- 
däre mit  der  WEIGERT-Methode  verfolgbare  Degenerationen  hinterlassen  hat, 
kann  er  nicht  die  Ursache  der  rechtseitigen  Hemiparese  gewesen  sein,  sondern 
muß  mindestens  einige  Monate  bestanden  haben. 

3.  5 5 jähriger  Mann,  an  Glaukom  erblindet.  Keine  Artikulationsstörung.  Spricht  fließend. 
Ein  eigenartiger  Rededrang,  welcher  sich  bannen  ließ,  wenn  man  an  ihn  eine  Frage  richtete.  Tod 
nach  9 jährigem  Krankenhausaufenthalt  in  recht  dementem  Zustand. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre.  Erweichung  des  hintersten  Abschnittes  der  dritten 
Stirnwindung  in  ihrem  Übergangsteil  in  die  vordere  Zentralwindung.  Ebenso  ein  Erweichungsherd 
im  hinteren  Abschnitt  der  ersten  Schläfewindung,  welcher  den  G.  supramarginalis  einschließt. 
Die  zwei  oder  drei  vorderen  Inselwindungen  sind  gleichfalls  zerstört.  Auf  Durchschnitten  erwies 
sich  der  ganze  Fuß  der  dritten  Stirnwindung  vernichtet,  hingegen  die  Pars  opercularis  Rolandica 
vollkommen  frei,  auch  der  hintere  Schenkel  der  inneren  Kapsel  war  ganz  normal.  Der  vordere 
Sehhügelstiel  war  einer  vollständigen  sekundären  Degeneration  verfallen.  Sekundär  degeneriert 
waren  ferner  der  vordere  Schenkel  und  das  Knie  der  inneren  Kapsel,  sowie  die  vier  inneren  Fünftel 
des  Hirnschenkelfußes. 

Die  hier  skizzierten  Fälle  MoüTIERs  lassen  bei  näherer  Betrachtung 
den  Einwand  Düjerines,  eine  kurz  bestandene  Aphasie  sei  übersehen  oder 
nicht  gemeldet  worden,  im  Hinblick  auf  die  mögliche  Unversehrtheit  der  mo- 
torischen Sprachregion  und  ihrer  Verbindungen  mit  der  Peripherie  als  nicht 
unbedingt  notwendig  erscheinen. 

4.  FoüLIS:  The  British  Medical  Journal.  V.  I.  1879,  383. 

64jähriger  Hausmaler,  Rechtshänder,  wurde  wegen  einer  Herzkrankheit  in  das  königliche 
Krankenhaus  gebracht.  »It  may  be  stated  here,  . . . that  there  was  not  the  least  Symptom  of  any 


war  der  unterste  Abschnitt  der  vorderen  Zentralwinduug  durch  eine  Incisura  opercularis  frontalis 
verdoppelt.  Ist  dies  der  Fall,  so  pflegt  die  Pars  opercularis  frontalis  nur  kümmerlich  entwickelt  zu 
sein  oder  ganz  zu  fehlen.  Die  Incisura  operc.  front,  spielt  dann  die  Rolle  des  Sulc.  praecentr. 
Wir  sind  daher  berechtigt,  den  vorderen  Windungszipfel  von  Fa  in  Fig.  393  und  etwa  die  noch 
erhaltene  Windung  von  Aj  mit  der  als  Pars  operc.  fr.  bezeichneten  Windung  des  kindlichen  Ge- 
hirns zu  identifizieren.  Desgleichen  dürfen  wir  in  p CR  die  Bündel  p wieder  erblicken.  Die 
am  Kindergehim  sichtbare  Verlaufsweise  derselben  gestattet  die  Annahme  ihrer  Intaktheit  im  Falle 
Bertin.  Es  erscheint  überdies  gerechtfertigter,  hinsichtlich  des  Befundes  am  Gehirn  des  Fomm 
die  Bündel  p C R bei  Bertin  und  p des  Kindergehirnes  als  die  motorische  Sprachbahn  zu  betrachten. 
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defect  in  the  speech  of  the  patient,  who  could  talk  with  perfect  fluency  and  correctness.«  Er 
hatte  etwa  drei  Jahre  vor  seinem  Tode  verschiedene  Anfälle  (?)  mit  Aufhebung  des  Bewußtseins 
gehabt,  sobald  dieses  aber  wiederkehrte,  sprach  er  immer  ganz  geläufig,  worüber  verläß- 
liche Zeugenaussagen  vorliegen.  Niemals  hemiplegische  Erscheinungen. 

Sektionsbefund:  Die  linke  dritte  Stirnwindung  war  beinahe  ganz  zerstört,  desgleichen  zwei 
Drittel  der  Insel.  Die  vordere  Zentral  Windung  war  ganz  intakt.  Die  Pars  opercularis 
frontalis  wird  als  >thin  hollow  fragment«  bezeichnet. 

5.  v.  Gudden:  Diskussion  über  das  Sprachzentrum  mit  Demonstrationen. 
Ärztl.  Intelligenzblatt.  München  18861). 

6.  Simpson2):  Med.  Times  and  Gaz.  1867,  december  21,  670.  Die  Über- 
schrift lautet:  Extensive  Lesions  of  the  left  posterior  frontal  convolution  of 
the  cerebrum  without  aphasia. 

Ein  Ö2jähriger  Kranker,  der  seit  seiner  Kindheit  an  epileptischen  Anfällen  litt  und  nun  zehn 
Jahre  im  Gloucester  County  Asylum  weilte,  hatte  niemals  einen  apoplektischen  Anfall  gehabt  oder 
irgend  eine  Sprachstörung  gezeigt. 

Nach  dem  Tode  fand  sich  am  Großhirn  ein  braungelber  Erweichungsherd,  welcher  die  oben 
erwähnte  Region  eingenommen  hatte. 

Abgesehen  davon,  daß  die  • wenigen  hier  gegebenen  Bemerkungen  ganz 
unzureichend  sind,  um  sich  ein  Bild  von  der  Ausdehnung  der  Herde  im  linken 
Stirnhirn  zu  machen,  liegt  die  Annahme  nahe,  daß  die  Herde  älter  als  zehn 
Jahre  waren,  vielleicht  seit  der  Kindheit  bestanden,  die  Epilepsie  verursachten 
und  aus  diesem  Grunde  für  dieselben  vorauszusetzende  Insulte  während  des 
Anstaltsaufenthaltes  nicht  zur  Beobachtung  gelangen  konnten. 

Es  ist  mir  nicht  recht  begreiflich,  wie  v.  Monakow  diesen  Fall  ernstlich 
unter  den  negativen  aufführen  kann. 

Dasselbe  gilt  von  dem  folgenden. 

7.  Christison:  Edinb.  med.  XIX.  zit.  nach  Kussmaul. 

Ein  Weib  leidet  an  ohnmachtartigen  Anfällen,  nach  denen  sie  murmelnd  vor  sich  hinspricht. 
Nach  dem  Tode  findet  sich  ein  nußgroßer  hämorrhagischer  Herd  in  der  linken  dritten  Stirnwindung. 

8.  PiüCHAUD,  Leber  und  Gaucher  nach  v.  Monakow:  Le  Progres  Me- 
dical 1878.  Tatsächlich  ist  diese  Mitteilung  in  besagtem  Bande  nicht  ent- 
halten. 

Es  soll  sich  um  einen  Bluterguß  in  den  linken  Stirnlappen  handeln,  welcher  den  vorderen 
Teil  der  ersten,  zweiten  und  dritten  Windung  zerstörte.  Der  Kranke  habe  n i e eine  Sprachstörung 
gezeigt. 

Der  Fall  wäre  wichtig,  wenn  die  letztere  Behauptung  sich  durch  zuverlässige 
Zeugnisse  als  verbürgt  erwiese. 

1)  Der  Fall  ist  mir  leider  im  Original  nicht  zugänglich  gewesen.  In  v.  Monakows  Aufsatz 
über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Frage  nach  der  Lokalisation  im  Großhirn  (Ergebnisse  der 
Physiologie  v.  Asher  u.  Spiro)  finde  ich  S.  502  die  Bemerkung,  daß  es  sich  um  einen  Insassen  der 
Münchener  Irrenanstalt  gehandelt  hat,  welcher  bis  zu  seinem  Tode  als  einer  der  ärgsten  Schimpfer 
gegolten.  Ist  die  in  Fig.  1,  S.  5°°  gezeigte  Abgrenzung  des  nach  dem  Tode  gefundenen  Erweichungs- 
herdes genau,  so  waren  die  ganze  Pars  operc.  front.,  fast  die  ganze  Insel,  von  den  Zentral - 
Windungen  jedoch  nur  der  allerunterste  Rand  des  Operculums  in  denselben  einbezogen. 
Übrigens  gibt  v.  Monakow  selbst  zu,  daß  eine  anfängliche  motorische  Aphasie  übersehen  worden 
sein  könne. 

2)  Gleich  Kussmaul  ist  mir  der  Fall  im  Original  nicht  zugänglich  gewesen. 
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9.  Simon:  Berliner  klinische  Wochenschrift  1871,  S.  586. 

75  jährige  Kranke,  welche  nicht  imstande  war  zu  gehen  und  stets  im  Bette  lag.  Sie  war  link 
Seitig  gelähmt,  dement,  sprach  jedoch  ganz  gut,  nannte  ihren  Namen,  kannte  und  benannte  die 
sie  umgebenden  Personen  und  Sachen  bis  zu  ihrem  im  83.  Jahre  an  einer  Brucheinklemmung  er- 
folgten Tode  ganz  richtig. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  »Von  der  dritten  Stirnwindung  links  ist  eine  2,5  cm 
große  Stelle  vollständig  erweicht.  Die  Erweichung  beginnt  etwa  2,4  cm  von  der  Ro  1 an do  sehen 
Furche  (in  gerader  Entfernung  gemessen),  sie  hat  in  der  oben  angegebenen  Ausdehnung  die 
dritte  Stimwindung  gänzlich  zerstört  und  auch  die  Furche,  welche  diese  Windung  von  der  zweiten 
trennt,  ergriffen,  an  einzelnen  Stellen  in  den  vordersten  erweichten  Partien  erstreckt  sich  der  Prozeß 
sogar  auf  die  zweite  Stirn windung.« 

10.  Nothnagel:  Typische  Diagnostik  der  Gehirnkrankheiten  1879,  S.  41 1. 

E.  Siebeck , 38  Jahre  alt,  leidet  an  einer  Aorteninsuffizienz.  Sehschwäche.  Embolie  der 
Cubitalarterien.  Plötzliche  Lähmung  des  linken  unteren  Facialis.  Zunge  frei  beweglich,  keine 
Aphasie. 

Sektionsbefund:  Rechte  Hemisphäre:  Ein  Erweichungsherd,  welcher  der  Pars  fron- 

talis  posterior  des  Centrum  ovale  entspricht.  Die  vordere  Zentralwindung  ist  mehr  oberflächlich 
betroffen. 

Linke  Hemisphäre:  »Es  findet  sich  ebenfalls  ein  Erweichungsherd  der  dritten  Stimwindung, 
derselbe  nimmt  aber  nicht  ihren  hintersten  Abschnitt  (Pars  opercularis)  ein,  sondern  beginnt 
1 cm  vor  dem  hinteren  Ende,  vor  dem  Sulcus  präcentralis,  und  betrifft  die  Pars  triangularis 
der  dritten  Stimwindung  und  ein  benachbartes  Stück  der  zweiten,  an  der  Oberfläche  und  bis  in 
das  Mark  darunter  reichend. 

11.  GowerS:  Handbuch  der  Nervenkrankheiten,  übersetzt  von  Karl  Grabe. 
II.  Bd.,  1892,  S.  301,  Fig.  ui. 

Eine  Erweichung  des  mittleren  und  hinteren  Drittels  der  zweiten  und  des  mittleren  Drittels 
der  dritten  linken  Stirnwindung,  welche  weder  motorische  noch  sensorische  Erscheinungen  machte. 

12.  Henschen: 

75jährige  Witwe  wurde  am  19.  März  1892  aufgenommen  und  verschied  am  29.  d.  M.  In  der 
letzten  Zeit  mehrere  Schlaganfälle,  nach  keinem  derselben  ist  jedoch,  wie  die  Anamnese  zuverlässig 
feststellen  konnte,  die  Sprache  weggeblieben.  Sie  wandte  nur  zuweilen  unrichtige  Worte  an  und 
bekundete  eine  Ungeschicklichkeit  und  Schwäche  der  rechten  Seite.  Keine  Wortstummheit. 
Oft  sprach  sie  ganz  zusammenhängend  mit  den  übrigen  Kranken ; jedoch  war  ihre  Sprache  stotternd 
und  undeutlich.  Keine  Worttaubheit.  Konnte  vorgesprochene  Worte  wiederholen.  Schreiben 
hat  sie  nie  gelernt.  Pat.  war  Rechtshänderin. 

Der  Insult  vom  3.  März  1892  ging  mit  Bewußtseinsverlust,  Starrwerden  der  Augen,  Verzogen- 
sein des  Mundes  nach  der  rechten  Seite  und  Unverständlichkeit  der  Sprache  einher. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  der  Pars  opercularis  frontalis  und  der 
vorderen  Insel.  »Die  äußere  Schicht  der  Rinde  der  ventralen  Fläche  des  F3  und  der  Insel  ist 
bis  zu  ihrer  halben  Höhe  in  Erweichung  begriffen.  Diese  greift  auf  das  Mark  kaum  über.  Außer- 
dem im  tieferen  Mark  eine  erbsengroße  Malacie  lateral  von  dem  Vorderhorn  und  der  Frontal- 
strahlung. < Die  vordere  und  hintere  Zentralwindung  sind  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  intakt. 

13.  Mott:  Archives  of  Neurologie,  Vol.  III,  1907. 

Eine  schwachsinnige  Person,  welche  vor  50  Jahren  im  Colney  Hatch  Asylum  aufgenommen 
und  als  guter  Arbeiter  dort  geschätzt  wurde.  Sie  wurde  nach  einer  Reihe  von  Jahren  nach 
Leavesden  gebracht,  weil  sie  ganz  harmlos  war.  Sie  kam  aber  nach  20  Jahren  in  einem  mani- 
akalischen  Zustande  zurück.  Sprachlos  ist  sie,  so  lange  sie  Mott  beobachtet  hat,  nie  gewesen. 
Mott  vermutet  jedoch,  daß  ihre  seinerzeitige  Stummheit  die  Ursache  ihrer  Aufnahme  in  das  Asyl 
gewesen  sei.  Man  sagte,  ihr  Geist  habe  sich  infolge  getäuschter  Liebe  umnachtet. 
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Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Eine  genau  auf  die  Pars  opercularis  frontalis  be- 
schränkte alte  Erweichung.  (Siehe  Figur.)  Die  beiden  Zentralwindungen  sind  vollständig  intakt. 
Am  Herzen  fand  sich  eine  alte  Mitralstenose. 


Fälle  von  Erkrankung  der  linken  dritten  Stirnwindung  mit  unvoll- 
ständiger Aphasie  oder  in  denen  die  Sprache  sehr  bald  wiederkehrte. 

14.  Byrom  Bramwell:  The  Lancet  1898  (Autumn).  Siehe  unter  Kasuistik. 

15.  Ord  und  Shattock:  Transactions  of  the  Pathological  Society,  45.  Bd., 
1894. 

61  jähriger  Komponist,  erlitt  einen  Schlaganfall  mit  Sprachverlust.  Bereits  nach  vier  Tagen 
war  die  Sprache  wieder  zurückgekehrt.  Er  verstand,  was  man  ihm  sagte,  war  aber  unfähig,  vor- 
gezeigte Gegenstände  zu  benennen.  Er  vermochte  die  Bezeichnungen  zu  wiederholen  und  merkte 
die  unzutreffenden.  Er  sprach  zögernd,  mit  übertriebenen  Lippenbewegungen  und  unscharfer 
Artikulation.  Was  er  las,  schien  er  zu  verstehen.  Er  konnte  seinen  Namen  spontan,  aber  nicht 
nach  Diktat  schreiben.  Nur  geschriebene  Worte  konnte  er  abschreiben.  Keine  Paraphasie.  Keine 
Gesichts-,  Zungen-,  Kaumuskel-  oder  Extremitätenlähmung.  Keine  Sensibilitätsstörung.  Innerhalb 
14  Tagen  verschwanden  die  amnestische  Aphasie  und  die  Schreibstöiungen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Unregelmäßig  dreieckige  Erweichung  des  hinteren 
Abschnittes  der  dritten  Stirnwindung,  I J/2  Zoll  im  sagittalen  und  7/s  Zoll  im  frontalen  Durchmesser 
messend  und  sich  teils  nach  vorn,  teils  nach  hinten  von  dem  aufsteigenden  Ast  der  Sylvi  sehen 
Furche  erstreckend.  Von  diesem  Herd,  durch  gesunde  Windungen  getrennt,  fand  sich  ein  zweiter 
Herd  im  hintersten  Abschnitt  der  dritten  Stirnwindung.  Eine  zweite  eingesunkene  Area  zerfallenen 
Gewebes  ersetzt  den  unteren  vorderen  Teil  der  vorderen  Zentralwindung. 

16.  Brink:  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin,  XXXVIII.  Bd.  (Zur  Lokali- 
sation der  Großhirnfunktionen  usw.) 

68  jährige  Frau  bekam  vor  7 Monaten  einen  leichten  Schlaganfall  mit  vorübergehender 
Schwäche  der  linken  Körperhälfte.  Die  Sprache  war  plump  und  gedehnt.  Nach  einem  Vierteljahr 
wiederholte  sich  der  Anfall,  es  stellte  sich  eine  Parese  der  rechten  Gesichtshälfte  ein,  welche 
besonders  beim  Lachen  hervortrat.  Auch  die  Inspirationsmuskeln  waren  rechts  leicht  gelähmt. 
Keine  Sensibilitätsstörung.  Die  Sprache  war  lallend,  die  Zunge  wich  nach  rechts  ab.  Pat.  war 
schwatzhaft,  neigte  zu  Affekten.  Die  geschlossene  Hand  war  sie  unfähig  zu  öffnen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  im  hinteren  Teil  der  dritten  Stirnwin- 
dung, die  vordere  Zentral windung  verschonend.  Der  mittlere  Teil  der  Insel  war  gleichfalls  erweicht. 

17.  Liepmann:  Neurolog.  Zentralblatt  1908,  S.  469  u.  Journal  IX  Bd.  1907. 

(Fall  Wagener.)  7ojähriger  Mann,  wegen  Dementia  senilis  aufgenommen,  sprach  mitunter  etwas 
undeutlich,  langsam  und  etwas  stockend,  aber  doch  so  ausreichend  zur  Verständigung,  daß  keiner 
der  vielen  Ärzte,  die  ihn  gesehen  haben,  ihn  für  auch  nur  leicht  aphasisch  hielt.  Nach  Angabe 
der  Angehörigen  habe  er  jedoch  vor  io  Jahren  einen  schweren  Schlaganfall  gehabt.  14  Tage 
nachher  soll  er  noch  etwas  gesprochen  haben,  aber  dann  ganz  stumm  geworden  sein.  Die  voll- 
kommene Sprachlosigkeit  soll  noch  drei  Wochen  gedauert  haben,  dann  begann  er  langsam  wieder 
sprechen  zu  lernen,  aber  erst  nach  mehr  als  einem  halben  Jahre  war  die  Sprache  einigermaßen 
normal. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Alte  Erweichung  der  Pars  triangularis , den  hinteren 
Teil  der  Pars  opercularis  und  die  beiden  Zentralwindungen  freilassend. 

18.  Ballet  et  Boix:  Siehe  unter  Kasuistik. 

19.  Dejerine:  L’Encephale  Nr.  5,  25.  Mai  1907.  Siehe  unter  Kasuistik. 
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Fälle , in  denen  die  vordere  Zentralwindung  ausschließlich , oder  fast 
ausschließlich  betroffen  war. 

1.  Fall  Fomm  (eigene  Beobachtung).  Siehe  das  nächste  Kapitel. 

2.  Mader:  Siehe  unter  Kasuistik. 

3.  Petrina:  Österreichische  Zeitschrift  für  Heilkunde,  II.  Bd.  1881,  F.  III. 

4.  Tripier:  zit.  nach  Nothnagel-Naunyn : Über  die  Lokalisation  der  Ge- 
hirnkrankheiten, S.  45.  Revue  de  med.  1886,  p.  134. 

57jährige  Frau.  Apoplektischer  Anfall;  versteht  ihr  vorgesagte  Worte  und  ist  ärgerlich,  daß 
sie  nicht  antworten  kann.  Starke  rechtseitige  Paralyse  im  Arm  und  Facialis  mit  Beteiligung  des 
Orbicularis  und  Anästhesie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Enveichungsherd  in  der  Mitte  des  Gyrus  frontalis 
ascend.  (vord.  Zentralwindung),  welcher  sich  auf  den  Fuß  der  zweiten  Frontalwindung  in  einer 
Ausdehnung  von  I cm  Länge  fortsetzt;  die  dritte  Frontalwindung  scheint  normal,  doch  findet  sich 
bei  genauerer  Untersuchung  im  Fuß  der  dritten  Frontalwindung  in  einer  Ausdehnung  von  5 — 6 mm 
die  graue  Substanz  rot  punktiert,  die  darunterliegende  Substanz  grau  mit  Fettkömchenkugeln ; sonst 
normal. 

5.  Fer£:  Le  Progres  medical,  3.  Nov.  1883,  p.  859 fif. 

Demonstriert  einen  Großhirnbefund  bei  einer  motorischen  Aphasie,  welcher,  wie  Fig.  69  hin- 
länglich illustriert,  nur  eine  Erweichung  beider  Zentral  Windungen  bot,  am  Stlrnhim  nichts  Krank- 
haftes erkennen  ließ. 

6.  LlEPMANN  et  QüENSEL:  Monatsschrift  f.  Psych.  u.  Neurologie,  XXVI.  Bd., 

H.  3. 

Frau  K.,  etwa  70  Jahre  alt,  nach  zwei  Schlaganfällen  vollkommen  motorisch  aphasisch. 
Spontansprache  beschränkt  sich  auf  »Ja«,  »Nein«,  die  Silbe  »Si«.  Nachsprechen,  Lesen,  Schreiben 
aufgehoben.  Leichte  Agraphie,  ausgesprochene  Parapraxie,  keine  Lähmung,  auch  nicht  im  rechten 
Facialis-  und  Hypoglossusgebiet.  Zu  Beginn  Worttaubheit,  später  Zurücktreten  der  sensorischen 
Aphasie.  Einzelne  Worte  werden  richtig  nachgesprochen.  i‘/2  Jahre  nach  den  ersten  Erschei- 
nungen Exitus  durch  Blutung  in  die  rechte  Hemisphäre. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  unteren  Viertels  der  vorderen  Zen- 
tralwindung, welche  ein  wenig  auf  den  Fuß  der  zweiten  und  dritten  Stirnwindung  iibergreift. 

7.  v.  Monakow-Ladame  : L’Encephale  1908.  Siehe  Kasuistik. 

8.  Palmerini:  Arch.  Ital.  per  le  mal.  nerv.  XIV,  1877,  F.  5 u.  6. 

9.  DtfjERiNE:  Revue  de  medecine  1885,  p.  175. 

10.  Laignel-Lavastine  et  Salomon:  Bulletins  et  Memoires  de  la  Soc. 
med.  des  Hopitaux  1906,  p.  1298. 

Aus  dieser  Zusammenstellung  ergibt  sich  als  Regel: 

1.  Wenn  Herde  in  dem  linken  vorderen  oder  mittleren  Teil  der  unteren 
Stirnwindung  sitzen,  bleiben  sie  stets  symptomenlos. 

2.  Wenn  sie  den  hinteren  Abschnitt  ergreifen,  verläuft  die  Erkrankung 
entweder  gleichfalls  symptomenlos  oder  die  motorische  Aphasie  klingt  rasch 
ab  oder  sie  bleibt  nur  in  Rudimenten  (Anarthrie,  amnestische  Aphasie)  be- 
stehen. 
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3.  Ist  das  untere  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung  mit  ergriffen  oder  allein 
befallen,  dann  persistiert  die  motorische  Aphasie  oder  sie  ändert  sich  nur  wenig. 

Wir  werden  im  nächsten  Kapitel  Ausnahmen  von  der  Regel  kennen  lernen. 
Da  aber  jeder  Fall  seine  besonderen  Verhältnisse  hat,  sind  vereinzelte  wider- 
sprechende Befunde  niemals  gegen  eine  sich  auf  die  überwiegende  Mehrzahl 
stützende  lokalisatorische  Anschauung  in  Anschlag  zu  bringen,  am  allerwenigsten 
positive  Fälle,  d.  h.  solche,  in  denen  eine  auf  die  hintere  dritte  Stirnwindung 
beschränkte  Erweichung  eine  motorische  Aphasie  zur  Folge  gehabt  (Dejerine, 
L’Encephale  1907,  Nr.  5,  Obs.  II),  weil  eine  Unterbindung  der  Funktionen  der 
nächsten  Umgebung  niemals  ausgeschlossen  werden  kann. 

Negativ  sind  alle  Erkrankungen  der  linken  vorderen  und  mittleren 
unteren  Stirnwindung,  aber  auch  die  des  hinteren  Abschnittes  dürfen  bereits 
nach  dieser  Statistik  mit  Wahrscheinlichkeit  als  solche  angesehen  werden,  wenn 
man  bedenkt,  wie  nahe  die  Pars  opercularis  der  vorderen  Zentralwindung 
gelegen  ist,  wie  sie  oft  unvermittelt  in  dieselbe  übergeht  und  schon  grob  mor- 
phologisch als  ihr  Appendix  sich  gibt,  wie  geringfügig  die  Symptome  ge- 
wöhnlich sind,  wenn  sie  isoliert  zerstört  wird,  so  daß  man  dieselben  als  Nach- 
barwirkungen auf  die  vordere  Zentralwindung  aufzufassen  berechtigt  wäre. 

Die  überwiegende  Mehrzahl  jener  Fälle,  in  denen  die  Erweichung  die  ge- 
zogenen hinteren  Grenzen  der  unteren  linken  Stirnwindung  nicht  überschreitet, 
haben  sich  als  negative  erwiesen. 


Die  linke  dritte  Stirnwindung  spielt  keine  Rolle  im 
zentralen  Mechanismus  der  Sprache. 

A.  F.,  Kaufmann,  61  Jahre  alt,  stets  heftig,  starker  Raucher,  litt  seit  7 Jahren  viel  an  Hinter- 
kopfschmerzen. Im  April  1903  fiel  eine  Sprachstörung  auf.  Er  war  nicht  stumm,  was  er  aber 
sprach,  war  unverständlich.  Es  standen  ihm  nur  wenige  Worte  zur  Verfügung.  Er  wurde  sehr 
erregt,  sprang  aus  dem  Bett,  schloß  sich  ein  und  verhängte  die  Türen  und  Fenster. 

In  diesem  Zustande  wurde  er  am  16.  Juni  1903  in  der  Psychiatrischen  Klinik  aufgenommen. 
Er  war  anscheinend  ganz  desorientiert  und  kam  Aufforderungen  auch  einfacher  Art  nicht  nach. 
Nur  wenn  man  begleitende  Gesten  zu  Hilfe  nahm,  schien  er  zu  verstehen.  Er  sprach  sehr  schwer, 
brachte  aber  im  Affekt  manche  Wendungen  glatt  hervor.  Das  Nachsprechen  war  mit  Paraphasie 
möglich.  Zweisilbige  Worte  konnte  er  nachsprechen,  dreisilbige  nicht.  Worte,  die  ihm  vor- 
geschrieben wurden,  schrieb  er  nach. 

Im  Juli  konnte  er  schon,  wenn  auch  mit  paraphasischen  Umschweifen,  einigermaßen  sprechen. 
Das  Wortsinnverständnis,  durch  Aufforderung,  einfache  Handlungen  auszuführen,  geprüft,  erwies 
sich  in  den  meisten  Fällen  als  intakt.  Hingegen  verstand  er  längere  und  kompliziertere  Sätze 
nicht,  worüber  er  sich  sehr  aufregte.  Auch  war  er  unfähig,  Gegenstände  auf  einen  optischen 
Eindruck  hin  zu  benennen.  Ein  Portemonnaie  nannte  er  »ein  Laps  von  Leber«.  Eine  unmittelbar 
daraufhin  vorgewiesene  Brieftasche  gleichfalls  »eine  Leber«,  »ein  Laps«,  wie  man  sagt  »Laps«  usw. 
Nicht  nur  optische , auch  taktile  Aphasie  war  vorhanden.  Sehr  stark  trat  in  den  Benennungen 
Perseveration  hervor.  Wenn  man  ihm  die  Bezeichnungen  der  Gegenstände  vorsagte,  fand  er  stets 
die  richtigen  heraus.  Er  konnte  weder  spontan  singen,  noch  eine  Melodie  nachsingen. 

Gesichtsfelder  beider  Augen  nach  rechts  und  links  eingeengt,  nach  links  etwa  um  die  Hälfte, 
nach  rechts  um  weniger.  Pat.  konnte  einmal  den  Abort,  ein  anderesmal  sein  Bett  nicht  finden. 
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(Ausfall  topographischer  Vorstellungen?)  Keine  Seelenblindheit.  In  spontaner  Rede  mied  er 
konkrete  Begriffe.  Er  schrieb  einen  Wunschzettel  mit  Perseverationen,  konnte  ihn  jedoch  hernach 
nicht  lesen.  Das  Wort  »Konstantinopel«  las  er  »Philadelphia«. 

20.  IX.  früh  ein  Schwächeanfall;  Pat.  konnte  plötzlich  nicht  mehr  sprechen.  Der  rechte 
Facialis  hing,  die  rechte  Lidspalte  war  weiter  als  die  linke.  Das  rechte  Auge  konnte  spontan  nicht 
geschlossen  werden.  Die  Zunge  wich  stark  nach  rechts,  das  Gaumensegel  nach  links  ab.  Keine 
Extremitätenlähmung,  keine  Anästhesien. 

Spontan  wurde  nur  sein  Name  »August  Fomm«,  jedoch  ganz  verwaschen  und  undeutlich  hervor- 
gebracht. Alle  andern  Äußerungen  waren  ein  unverständliches  Stammeln.  Nur  ab  und  zu  wurden 
kurze  Sätze  richtig  hervorgestoßen.  Einzelne  Vokale  und  Konsonanten  konnte  Pat.  nachsprechen. 
Die  übrigen  Worte  sind  ein  sinnloses  Gewirre  unscharf  artikulierter  Konsonanten.  Als  er  später 
einzelne  Worte  nachsprach,  fiel  das  Verstellen  einzelner  Laute  auf.  So  sagte  er  statt  Stuhl 
»Schtol«,  statt  Tisch  »Techsch«,  statt  Buch  »Bad«  usw.  Das  Schriftverständnis  schien,  soweit  es 
sich  auf  seinen  vorgeschriebenen  Namen  »Fomm«,  die  Fragen  »Sind  Sie  krank?«,  Wollen  Sie  nach 
Hause?«  erstreckte,  vorhanden  zu  sein.  Er  erfaßte  die  meisten  Fragen  richtig.  Keine  Worttaubheit. 
Jedoch  vermochte  er  nicht  zu  schreiben,  nur  einzelne  entstellte  Namenszüge  brachte  er  auf  das 
Papier. 

Später  verschluckte  er  sich  häufig  infolge  einer  Parese  des  Gaumensegels.  Die  Zunge  wich 
stark  nach  rechts  ab,  auch  der  rechte  Facialis  war  stark  paretisch.  Pat.  wurde  verwirrt,  der  rechte 
Arm  führte  fortwährende  Reibebewegungen  aus.  Er  verschluckte  sich  oft.  Temperatursteigerung. 
Bronchopneumonie.  Exitus. 

Sektionsbefund:  Gleich  nach  Entnahme  des  Gehirns  aus  der  knöchernen  Schädelkapsel 
springt  eine  bedeutende  Verkleinerung  der  linken  Großhirnhälfte  in  die  Augen.  Siehe  Fig.  12.  Als 
Ursache  derselben  stellen  sich  nach  Entfernung  der  zarten  Häute,  zwei  alte  umfangreiche  Erweichungs- 
herde [H]  an  der  Außenfläche  dar,  welche  als  Höhlen,  von  mehrfach  eingerissenen  und  lückenhaften 
Membranen  überspannt,  in  das  Innere  der  Hemisphäre  ragen.  Die  größere  Malacie  nimmt  den  mitt- 
leren und  hinteren  Abschnitt  der  ersten  Schläfewindung  Tx,  die  hintere  Hälfte  der  zweiten  Schläfe- 
windung T2,  das  hintere  untere  Scheitelläppchen  Fi  mit  dem  angrenzenden  Teil  der  zweiten  Hinter- 
hauptswindung ein.  Ein  zweiter,  wenige  Zentimeter  langer  Erweichungsherd  nimmt  den  Grund 
des  unteren  Drittels  der  Zentralfurche  Sc  ein  und  zerstört  den  angrenzenden  Teil  der  vorderen 
Zentralwindung.  In  der  Höhe  etwa  der  Vereinigung  der  ersten  Frontalfurche  SFi  mit  dem  Sulcus 
praecentalis  Sp,  dort,  wo  sich  dessen  obere  Hälfte  gabelig  teilt,  erreicht  der  Herd  seine  größte 
Breite.  Die  ganze  vordere  Zentralwindung  ist  hier  geschwunden  und  vielleicht  auch  Anteile  der 
hinteren,  welche  im  Furchengrund  verborgen  liegen  oder  die  Wände  desselben  bilden.  Nach 
unten  verschmälert  sich  der  Herd  H , so  daß  ein  beträchtlicher  Anteil  der  vorderen  Zentralwindung 
Ca  intakt  erscheint.  Die  ganze  dritte  Stimwindung  ist  in  allen  ihren  Teilen,  der  Pars  opercularis 
Op , der  Pars  triangularis  Tr,  der  Pars  orbitalis  Or  äußerlich  frei  von  jedem  krankhaften  Merkmal. 
Sv  entspricht  der  vertikalen  Grenzfurche  zwischen  der  Pars  opercularis  Op  und  triangularis  Tr, 
SA  einem  vielfach  horizontalen  Zweige,  welcher  hier  im  Bogen  umkehrend  mit  der  ersten  Stirn- 
furche SFi  kommuniziert,  aber  die  Pars  triangularis  frontalis  nach  der  orbitalis  frontalis  sichtlich 
abschließt. 

Vergleicht  man  die  dritte  Stimwindung  mit  der  ersten  Fx  und  zweiten  F2,  so  kann  von  einer 
Atrophie  derselben  nicht  die  Rede  sein.  Desgleichen  zeigen  die  zwei  oberen  Drittel  der  vorderen 
Zentralwindung  Ca,  die  hintere  Zentralwindung  Cp,  das  vordere  untere  Scheitelläppchen  Fi,  also 
ein  großer  Teil  des  G.  supramarginalis,  der  vordere  Abschnitt  der  ersten  Schläfewindung  7i,  der 
vordere  und  mittlere  der  zweiten  T2,  sowie  die  an  der  basalen  Kante  sich  hinstreckende  dritte  T3, 
im  Äußeren  kaum  eine  Abweichung  von  ihrer  gewöhnlichen  Gestalt. 

Die  rechte  Hemisphäre  (Fig.  13)  imponiert  auf  den  ersten  Blick  durch  voluminösere  Windungen; 
in  der  Tat  übertrifft  sie  die  linke  im  ganzen  an  Umfang.  Am  stärksten  drängt  sich  diese  massigere 
Entfaltung  in  der  temporo-parietalen  Region  hervor,  also  in  einer  Gegend,  welche  mit  dem  link- 
seitigen größeren  Erweichungsherd  korrespondiert.  Die  Pia  haftet  an  der  Rinde  der  ersten 
Stimwindung  Ft.  Im  übrigen  ist  die  Hemisphäre  normal.  F2  zweite  Stimwindung.  F3  dritte 
Stimwindung.  Dieselbe  zerfällt  in  die  Pars  opercularis  Po,  die  Pars  triangularis  Ptr  und  in  die 
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Pars  orbitalis  Por.  Sft  erste  Stirnfurche,  zwischen  Ft  und  F2,  S/2  zweite  Stimfurche,  zwischen  F2 
und  F3.  Sp  Sulcus  praecentralis.  Ca  vordere,  Cp  hintere  Zentralwindung.  Sv  Sulcus  verticalis. 
sc  Sulcus  centralis,  ifop  Incisura  frontalis  opercularis  von  Broca.  Px  obere,  P2  untere  Parietal- 
windung. 71  erste,  T2  zweite  Schläfewindung.  Sa  Sulcus  acusticus. 

Fig.  14.  Die  hier  sich  darbietende  Horizontalebene  trifft  den  oberen  Pol  des  Herdes  in  der 
vorderen  Zentralwindung.  Die  Erkrankung  kündigt  sich  hier  an  durch-  Färb-  und  Strukturlosigkeit 
einer  kurzen  Strecke  in  der  hinteren,  aber  auch,  wie  ersichtlich,  dieser  gegenüber  in  der  vorderen 
Rindenwand  der  Präzentralfurche  [Sps).  Die  vordere  Zentralwindung  [Ca),  deren  stattliche  Rinden- 
prominenz den  beiden  Stirnhirnwindungen  gegenüber  — die  mindere  Breite  und  Faserarmut  ist  durch 
die  Ungunst  der  Schnittrichtung  mit  bedingt  und  daher  nicht  ganz  vergleichbar  — ins  Auge  springt, 
erscheint  stimwärts  in  ihrem  Volumen  reduziert.  Eine  gleichfalls  pathologische  Verschmälerung 
dürfte  der  hinterste  Windungszipfel  der  zweiten  Stimwindung  F2,  in  deren  Rinde  ein  kleines 
Herdchen  m sitzt,  durch  den  hinten  andringenden  Prozeß  erfahren  haben.  Der  Unterschied  der 
intracorticalen  Markfaserstruktur  zwischen  hinterer  [Cp)  und  vorderer  Zentralwindung  ist  sehr  deut- 
lich. Die  drei  weißen  D , welche  unscharf  begrenzte,  aber  zweifellos  pathologische  Helligkeiten 
anzeigen,  sind  wohl  als  sekundäre  Degenerationen  von  dem  tiefer  sitzenden  Herd  in  der  vorderen 
Zentralwindung  ausgehend,  nach  der  Rinde  der  ersten  [Fx)  und  zweiten  (F2)  Stimwindung  zu  be- 
trachten. Spa  ist  ein  vorderer,  Spp  ein  hinterer  Ast  des  Sulcus  praecentralis. 

Das  Gehirn  wurde  erst  in  Formalin  und  dann  in  Kali  bichromicum  gehärtet,  mit  Alkohol 
nachbehandelt  und  in  Celloidin  eingebettet.  Der  Scheitelhinterhauptslappen  von  einer  Linie  aus- 
gehend, welche  an  der  vorderen  Grenze  des  aufsteigenden  Schenkels  des  rechtwinkeligen  Herdes, 
mit  diesem  parallel  laufend,  vertikal  von  der  Mantelkante  zur  Basis  führte,  wurde  abgetrennt. 

Der  erste  größere  Block  wurde  in  Horizontalschnitte  zerlegt  und  nach  Weigert-Pal  gefärbt. 

Fig.  15  stellt  eine  Schnittebene  dar,  welche  einer  etwas  tieferen  Region  des  in  der  vorderen  Zen- 
tralwindung gelegenen  Herdes  entstammt.  Das  Stimende  gehört  der  ersten  Frontalwindung  Fx  an, 
welche  die  mediale  Fläche  des  Stirnhims  bildet  und  daher  im  Schnittbilde  als  innerer  Rand  bis 
zum  Einschnitt  des  emporsteigenden  Sulcus  calloso-marginalis  erscheint.  In  der  Rinde,  welche  sich  als 
hintere  Wand  dieser  Windung  erhebt,  beginnt,  neben  bedeutender  Verbreiterung,  eine  sehr  charakte- 
ristische, scharf  ausgeprägte,  Zeichnung  aufzutreten.  Dieselbe  hebt  sich  an  dem  vorliegenden,  mit 
Hämatoxylin  fingierten  Präparat  von  einer  gleichzeitigen  allgemeinen  Verdunkelung  des  corticalen 
Rindenbandes  scharf  ab.  Zumeist  dem  Rindenrande  ein  wenig  näher,  zieht  sich  durch  das  corticale 
Band  eine  deutlich  konturierte  dunkle  Linie,  welche  eine  tiefer  gefärbte  innere,  von  einer 
schwächer  gefärbten  äußeren  Zone  trennt.  Bei  aufmerksamem  Hinsehen  wird  die  Verdunkelung 
der  inneren  Zone  durch  feinste,  schwarze,  parallel  gerichtete,  auf  die  Linie  senkrecht  gestellte  und 
durch  nur  diese  hindurchtretende  Stäbchen  bewirkt,  so  daß  die  Linie  bürstenförmig  durch 
die  hervorragenden  Spitzen  zersplittert  erscheint.  Die  beiden  Windungszipfel,  welche  die  auf- 
gewiesene Struktur  besitzen,  gehören  dem  Lobus  paracentralis  L.par.  an.  An  dem  vorderen 
ist  das  dunklere  innere  Rindenband  breiter,  aber  weniger  scharf  gegen  die  lichte  Einfassung  de- 
markiert, als  dies  bei  dem  hinteren  Windungszipfel  der  Fall  ist.  Es  treten  hier  zwei  Differenzen 
zutage,  welche  weit  schärfer  an  den  Windungen  Ca  und  Cp  der  Außenfläche  zutage  treten.  Auch 
hier  zeigt  sich  in  der  Rinde  der  vorderen  Zentralwindung  Ca  das  Rindenband  in  eine  sehr  breite 
innere  — an  manchen  Stellen  die  Zweidrittelbreite  einnehmend  — schattenhaft  abgedunkelte 
und  eine  ganz  helle  äußere  faserarme  Lage  differenziert,  welche  voneinander  durch  eine  ver- 
schwommene Grenzlinie  geschieden  sind.  Innerhalb  der  dunkleren  Zone  läuft  der  Grenzlinie 
parallel  eine  zweite  dunklere  Linie.  Deutlich  sieht  man  die  gleiche  Struktur,  welche  die  hintere, 
in  die  Zentralfurche  (rc)  sehende  Wand  der  vorderen  Zentralwindung  Ca  auskleidet,  auf  die  gegen- 
überliegende Rindenfläche  der  hinteren  Zentralwindung  sich  fortsetzen.  Das  dunklere  Band  ist 
hier,  entsprechend  der  verminderten  Gesamtbreite  der  Hirnrinde,  schmäler.  An  der  hinteren  Wand 
der  hinteren  Zentralwindung  Cp,  auf  den  Furchengrund  des  Sulcus  retrocentralis  sich  fortsetzend 
Src,  findet  sich  der  der  hinteren  Hälfte  des  Lobus  paracentralis  eigene  Rindentypus.  Das  innere 
Rindenband  ist  weniger  dunkel,  die  Grenzlinie  stärker  und  schärfer. 

Das  bekannte  physiologische  Attribut  der  vorderen  Zentralwindung  Ca  als  die  Gesamtheit 
der  Ausgangspunkte  willkürlicher  Bewegungen  stimmt  mit  der  Tatsache  aus  derselben  vorwiegend 
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absteigender  Fasern  überein.  Der  von  der  Ganglienzelle  entspringende  Achsenzylinder  umgibt 
sich  bald  mit  Mark.  Eine  Rindenregion,  welche  zahlreiche  absteigende  Fasern  enthält,  wird  dem- 
nach weißlich,  hier  im  Hämatoxylinbilde  dunkel  erscheinen.  Dagegen  wird  ein  Rindenabschnitt, 
welcher  in  marklose  Endigungen  sich  aufsplitternde  Fasern  aufnimmt,  eine  entgegengesetzte  Farbe 
darbieten.  Aus  der  größeren  Helligkeit  des  inneren  Rindenbandes  erklärt  sich  die  prominentere 
Schärfe  der  aus  tangentialen  Markfasern  sich  zusammensetzenden  intracorticalen  Grenzlinie. 

Der  erstere,  der  motorische  Typus,  welcher  die  beiden  Wände  der  Zentralfurche  auszeichnet,  findet 
sich  in  diesem  Fall  auch  an  der  vorderen  Rindenwand  der  hinteren  Zentralwindung.  Der  zweite, 
der  sensorische  Typus,  findet  sich  an  der  hinteren  Rindenwand  der  hinteren  Zentralwindung  Cp 
im  Furchengrund  des  Sulcus  praecentralis  Src  und  der  vorderen  Rindenwand  des  unteren  Scheitel- 
läppchens Pi  z). 

Die  Unmöglichkeit  elektrischer  Rindenerregung  in  der  Tiefe  der  Zentralfurche  begründet  die 
elektrische  Unerregbarkeit  der  hinteren  Zentralwindung,  auch  wenn  deren  vorderer  Wand  motorische 
Funktionen  zukämen.  Es  ergibt  sich  aus  diesen  myeloarchitektonischen  Strukturverhältnissen  der 
Satz,  daß  die  Änderung  eines  Rindentypus  keineswegs  von  dem  Einschnitt  einer  Furche  an  gesetz- 
mäßig scharf  sich  vollzieht. 

Die  Mitte  der  vorderen  Zentralwindung  nimmt  ein  alter  Erweichungsherd  ein,  Rinde  und  Mark 
zerstörend.  Er  schiebt  sich  bis  an  den  Grund  des  Sulcus  praecentralis  vor,  den  er  selbst  unver- 
sehrt läßt.  Intakt  ist  gleichfalls  die  hintere  Hälfte  der  vorderen  Zentralwindung.  Ca-i  ist  ein  von 
der  Malacie  gehöhlter  Windungszipfel  der  vorderen  Zentralwindung. 

Im  Zentrum  des  Marklagers,  unmittelbar  dem  Herde  M gegenüber,  findet  sich  eine  scharf  um- 
schriebene weiße  Stelle  D.  Eine  diffuse  Aufhellung  des  Markes  D1  scheint  sich  in  das  Stimhirn 
ohne  bestimmte  Grenzen  auszubreiten.  Jedoch  ist  der  helle  von  der  zweiten  Stirnwindung  Fi 
schräg  nach  vorne  und  innen  ziehende  Streifen  nicht  als  pathologisch  zu  deuten,  da  es  sich  hier 
um  eine  artifizielle  ungleiche  Dicke  des  Schnittes  handelt.  Das  im  medialen  Marke  von  Fi  sich 
nach  vorn  zuspitzende  Feld  Di  wird  hinwieder,  insbesondere  nach  Kenntnis  der  Vorkommnisse 
tieferer  Schnittebenen,  als  durch  Markscheidenzerfall  bedingt  angesehen  werden  dürfen. 

Die  scharf  umschriebene  hellste  Partie  D durchbricht  einen  tiefdunkeln  Streifen  St,  welcher 
sich  bei  Lupenvergrößerung  in  einen  Zug  quer  und  schräg  getroffener  Bündelpakete  auf  löst.  Die- 
selben gehören  zweifellos  dem  Stabkranzsystem  an  und  der  lichte  Fleck  D bezeichnet  die  Area 
sekundär  entarteter  markscheidenverlustiger  Bündel,  welche  aus  der  teilweise  zugrunde  gegangenen, 
teilweise  durch  den  Herd  abgeschnittenen  Rinde  der  vorderen  Zentralwindung  entspringen.  Das 
in  Fig.  15  vorgeführte  Schnittbild  macht  den  Verlauf  der  auf  kürzestem  Wege  aus  der  ver- 
letzten Rinde  in  die  Stabkranzstrahlung  sich  einfügenden  Bündel  ersichtlich. 

Di  dürfte  sich  aus  einer  durch  Verlust  der  aus  der  Rinde  der  vorderen  Zentralwindung  her- 
vorgehenden Balken  und  Assoziationsbündeln  gesetzten  Rarefizierung  feinerer,  loser  gefügter,  sich 
durchdringender  Markelemente  erklären.  Di  wird  sich  als  sekundäre  degenerierte 'Fasermasse  des 
Balkens  heraussteilen,  wie  wir  dies  aus  einem  unmittelbar  an  der  vorderen  Entbündelung  der 
Balkengabel  sitzenden  und  dieselbe  zerschneidenden  Herdes,  dessen  tiefere  Lage  das  Erscheinen 
desselben  erst  auf  der  in  der  nächsten  Figur  wiedergegebenen  Schnittebene  ermöglicht,  folgern 
müssen. 

Der  Horizontalschnitt  der  Fig.  16,  welcher  bereits  den  Ventrikel  eröffnet,  enthält  vier  Herde, 
den  größten,  fast  die  ganze  vordere  Zentralwindung  einnehmenden  M,  einen  zweiten,  gleichfalls 
mit  M bezeichneten,  eine  Dependance  des  ersteren,  welcher  nur  durch  entartetes  Gewebe  von 
diesem  getrennt,  einwärts  im  Marklager  sitzt,  und  primär  in  die  Stabkranzpakete  einbricht,  einen 
wenig  umfangreichen  Mi,  welcher  fast  das  gesamte  tiefe  Mark  der  zweiten  Stimwindung  vor  dem 
tiefen  Einschnitt  der  Präzentralfurche  Sp,  unterbricht  und  den  vorhin  erwähnten  Mi,  noch  etwas 
kleineren  am  Abgang  der  vorderen  Balkengabel  Cc.  Die  Lichtung  des  zentralen  Marks  des  Stirn- 
hirns ist  auch  an  diesem  Schnittpräparate  nicht  auf  Rechnung  sekundärer  Degenerationen  zu  setzen, 

1)  Topographische  myeloarchitektonische  Strukturdifferenzen  an  Rindenebenen  verschiedener 
Schnittrichtung,  welche  sich  an  Abschnitten  durch  das  gesamte  Großhirn  unvermeidlich  ergeben, 
sind,  weil  Vergleiche  nur  ganz  entfernt  statthaft  sind,  mit  größter  Vorsicht  zu  verwerten. 
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sondern  aus  einer  artifiziellen  Verdünnung  des  Schnittes  zu  erklären.  Hingegen  ließe  sich  der 
wohl  demarkierte  weiße,  Mi  und  Mi  verbindende,  Streifen  D auf  eine  Summe  entmarkter  Fasern 
beziehen.  Es  fällt  auch  auf,  daß  der  Außenrand  des  oberen  Streifenhügels  st  frei  von  der  nor- 
malen Bordüre  okzipitahvärts  gerichteter,  kräftiger  Bündel  ist,  welche  Erscheinung  nur  aus  ihrem 
Markscheidenverlust  infolge  ihrer  Unterbrechung  durch  den  Herd  Mi  verstanden  werden  kann. 
Die  bezüglichen  Fasern  sind  demnach,  wie  fälschlich  vermutet,  kein  fronto-okzipitales  Assoziations- 
system (Muratoff),  sondern  nach  hinten  ziehende  Balkenbündel. 

Fi  bezeichnet  die  erste  Stimwindung,  Sfi  die  erste  Stirnfurche,  Fi  die  zweite  Stimwindung. 
Sp  den  Sulcus  praecentralis.  Seine  hintere  Wand  stellt  die  leere , strukturberaubte  Rindenschale 
der  vorderen  Zentralwindung  Ca  dar.  Der  hinterste  Abschnitt  der  vorderen  Zentral  Windung  Ca, 
der  corticale  Furchengrund  des  Sulcus  centralis,  die  hintere  Zentralwindung  Cp  sind  erhalten  ge- 
blieben. 

Src  Sulcus  retrocentralis,  Pi  Beginn  des  unteren  Scheitelläppchens. 

Zwischen  der  äußeren  Begrenzung  der  Stabkranzstrahlung  St  und  den  Fibrae  propriae  der 
Furchen  der  Konvexität  zeigt  sich  eine  Aufhellung  A , welche  sich  bis  zur  hinteren  Schnittlinie 
fortsetzt  und  das  Aussehen  eines  weißen  Stranges  gewinnt.  Durch  diese  Erscheinung  wird  die  Ver- 
mutung geweckt,  daß  ein  langes  Assoziationssystem,  welches  zwischen  vorderer  Zentralwindung  und 
Schläfe,  Scheitel  und  Hinterhauptslappen  sich  ausspannt,  hier  sekundär  degeneriert  sei. 

Fig.  17  bringt  einen  Abschnitt  durch  die  pathologisch  vergrößerte  Ventrikelweite,  auf  welchem 
die  Herdchen  Mi  und  Mi  bereits  verschwunden  sind,  deren  geringe  Tiefendimensionen  hieraus  sich 
zu  erkennen  gibt.  Die  Konfluenz  der  beiden  Herde  M in  der  vorderen  Zentralwindung  hat  sich 
hier  vollzogen. 

Aus  dem  Herd  in  der  vorderen  Zentralwindung  M und  dem  Eigenmark  der  hinteren  zweiten 
Frontalwindung  Fi  bilden  sich  zwei  nebelhaft  weiße  kometenähnliche  Kegel  D hervor,  die  mit  ihrer 
Spitze  in  schmale  weiße  Schichten  x am  Außenrande  des  Streifenhügels  eintauchen.  Der  Buch- 
stabe D ist  beidemal  über  den  weißen  Kegel  gesetzt.  Während  der  untere  nach  vorn  und  hinten 
scharf  abgesetzt  ist,  bergen  sich  die  scharfen  Grenzen  des  kleineren  oberen  hinter  einem  lichten, 
wolkigen  Schleier,  welcher  die  Basis  verhüllt. 

Die  Auffassung  dieser  weißen  Kegel  als  einstrahlender,  sekundär  entarteter  Marksysteme,  welche 
sich  aus  Stabkranz  und  Balkenbündeln  zusammensetzen,  bedarf  keiner  weiteren  Begründung.  Es 
spricht  für  diese  nicht  nur  das  Vorhandensein  des  ursächlichen  Momentes  in  der  höher  oben  auf- 
gewiesenen Anwesenheit  eines  kleineren  Erweichungsherdes  (siehe  Fig.  16  Mi)  und  der  im  vor- 
liegenden Bilde  ausgebreiteten  Malacie  der  vorderen  Zentralwindung,  sondern  auch  die  Gestaltung 
der  basalen  Ausbreitung  der  rindenwärts  auseinanderfahrenden  Strahlen.  Daß  in  den  lichten  Zügen 
Stabkranzbündel  herabziehen,  beweist  die  weiße  Lücke  in  den  dunkeln  quergetroffenen  Gruppen  St, 
daß  die  mitgehenden  Balkenbündel  gleichfalls  sekundär  degeneriert  sind,  beweist  die  Fortsetzung 
der  Kegelspitze,  in  das  nach  außen  von  gesunden  Fasern  Cc  liegende  Balkenstratum  X,  dessen 
Entartung  von  dem  Herde  Mi  an  der  vorderen  Balkengabel  (siehe  Fig.  16)  abhängig  ist,  sowie  die 
Reinheit  der  weißen  Kegel,  vor  welchen  sich,  wenn  dieselben  sich  nur  aus  entarteten  Stabkranz- 
fasern zusammensetzten,  ein  dunkles  parallelstäbiges  Fasergitter  aus  Kommissurenbündeln  legte. 

Die  erste  Stirnwindung  Ft  ist  in  ihren  vordersten  Windungen  plötzlich,  insbesondere  bezüg- 
lich ihrer  Markfärbung  auffallend  hell,  welche  Farbendifferenz  gleichfalls  artifiziell  und  nicht  auf 
Markscheidenzerfall  zurückzuführen  ist. 

Sfi  die  erste  Stirnfurche.  Fi  die  zweite  Stirnwindung.  Dieselbe  enthält  in  ihrem  Mark 
zwei  helle  Stellen,  von  denen  die  rüclavärts  gelegene  Di  bereits  ins  Auge  gefaßt  und  auf  die 
Unterbrechung  durch  den  Herd  Mi  (Fig.  16)  zurückgeführt  wurde,  während  die  vordere  Di  nicht 
von  dem  Markverlust  des  Stabkranzes,  sondern  längerer,  die  Windungen  der  zweiten  Stirnwindung 
untereinander  sowie  diese  mit  der  Zentralwindung  verknüpfender  Assoziationsbündel  herriihren  wird. 

Spr  Sulcus  praecentralis.  Ca  die  vordere  Zentralwindung,  mit  dem  großen  Defekt  M.  Auch 
hier  das  Übergreifen  des  Rindentypus  der  vorderen  Zentralwindung  auf  die  vordere  Wand  der 
hinteren  Cp.  Src  Sulcus  retrocentralis.  Pi  unteres  Scheitelläppchen,  in  seinen  äußeren  fast 
ganz,  in  seinen  medialen  Partien  nur  zentral  entmarkt.  Gleichzeitig  hier  pathologische  Erweiterung 
der  perivaskulären  und  der  Lymphräume.  A degenerierte  Assoziationsbündel  von  der  vorderen 
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Zentralwindung  nach  dem  Scheitel-Hinterhauptslappen  zu.  Pr  die  untersten  Windungen  des  Prae- 
cuneus,  Gf  Gyrus  fornicatus. 

Fig.  18  bringt  eine  Schnittebene,  welche  durch  die  obere  Kante  des  Putamens  und  die  Mitte 
des  Balkens  Cc  führt. 

Am  Außenrande  des  Putamens  sind  die  nach  hinten  streichenden  Balkenbündel  Cc  durch 
neuen  Zuzug  dichter  geworden.  Gegenüber  dem  großen  Herd  M der  vorderen  Zentralwindung 
erhalten  dieselben  eine  weiße  Einfassung,  in  welche  Balkenfasem  der  vorderen  Zentralwindung  Ca 
und  jene  durch  den  oberen  Herd  M2  zerschnittenen  Balkenfasem,  welche  durch  allmählich  innen 
sich  anlegende  nach  außen  gedrängt  worden,  eingehen.  Die  Balkenfaserung  beobachtet  am  late- 
ralen Linsenkemrand  nicht  nur  ein  Rückwärtsschreiten,  sondern  auch  ein  Absteigen  durch  die 
äußere  Kapsel  in  die  obersten  Schläfewindungen.  Es  wird  aus  dieser  Verlaufsrichtung  der  in  der 
Zentralwindungenregion  schon  makroskopisch  kenntliche  Querschnitt  einzelner  Fasergruppen  als 
Punkte  verständlich. 

Auch  in  diesem  Schnittbilde  ein  scharf  umrissener,  sich  aus  dem  Herde  M der  vorderen 
Zentralwindung  hervorbildender,  rein  weißer,  bis  in  die  entartete  Balkenschicht  x,  sich  fortsetzeuder 
Kegel,  über  dessen  oberen  Rand  das  weiße  D gesetzt  ist.  Die  beiden  Lichtungen  Di  und  D2  ent- 
sprechen den  identisch  gezeichneten  Zonen  der  nächsthöheren,  zuvor  geschilderten  Ebene.  Sie 
heben  sich  vom  dunkeln  Untergründe  weit  weniger  ab  als  oben  und  verschwinden  allmählich  in 
dem  dunkeln  Farbenton. 

Fi,  Fi,  F3  erste,  zweite,  dritte  Stimwindung.  Spr  Sulcus  praecentralis.  Ca  vordere,  Cp 
hintere  Zentralwindung.  Die  Malacie  M hat  hier  die  ganze  Zentralwindung  Ca  bis  auf  einen 
vordersten  Rest  und  die  vordere  Wand  der  hinteren  Zentralwindung  entfernt,  so  daß  die  Zentral- 
furche völlig  verschwunden  ist. 

Sr  Sulcus  retrocentralis.  Pi  unteres  Scheitelläppchen,  welches  insbesondere  in  den  hinteren 
Windungszipfeln  zentral  entmarkt  ist  und  einen  ausgesprochenen  Etat  crible  zeigt.  Die  bogen- 
förmige Helligkeit  A am  äußeren  Rande  der  hinteren  breiten  Stabkranzzüge  St  erweist  sich  hier 
als  ein  durch  den  Herd  M entartetes  langläufiges  Assoziationssystem  A,  welches  die  vordere  Zentral- 
windung vielleicht  mit  dem  Scheitellappen  in  Verbindung  setzt.  Ein  kürzerer  Arm  dieses  Systems 
eilt  einem  Vorsprung  der  Centralis  posterior  Cp  zu. 

G.  hip  G.  hippocampi.  Cc  Balken.  G.for  Gyrus  fornicatus.  In  demselben  das  Querschnitts- 
bild des  Cingulum  Ci. 

Der  Horizontalschnitt  der  Fig.  19  fällt  unter  die  Balkenlänge  und  schneidet  nur  vom  durch 
das  Rostmm. 

Fi,  Fi  erste,  zweite  Stirnwindung,  welche  durch  die  erste  Stimfurche  Sfi  geschieden  sind. 
Sf2  zweite  Stirnfurche.  Tr  Pars  triangularis,  Op  Pars  opercularis  der  dritten  Stimwindung  F3. 
Sv  Sulcus  verticalis,  welche  Furche  die  Pars  opercularis  (Windung  Brocas)  von . der  Pars  tri- 
angularis trennt,  und  Sp  Sulcus  praecentralis,  welche  die  erstere  von  der  vorderen  Zentralwindung 
Ca  abgrenzt. 

Die  Ausdehnung  des  Herdes  M ist  dieselbe  geblieben.  Auch  hier  vollständige  Zerstörung 
der  vorderen  Zentralwindung  Ca  bis  auf  den  vorderen  Rand  und  Fehlen  der  vorderen  Hälfte  der 
hinteren  Zentralwindung. 

Das  Mark  der  drei  Stimwindungen  erscheint  intakt.  Die  unbestimmte,  in  die  Wurzel  der  Pars 
opercularis  frontalis  sich  vorschiebende  Aufhellung  läßt  die  naheliegende  Deutung  aus  dem  Unter- 
gang von  aus  der  Centralis  anterior  in  das  Stimhirn  ziehenden  Assoziationssystemen  zu. 

Eine  breite  helle  Straße  zieht  von  dem  Herde  M nach  der  Stabkranzschicht  am  lateralen 
Linsenkem,  in  deren  Mitte  ein  umschriebener  gänzlich  weißer  Fleck  gerade  am  lateralen  Stab- 
kranzrande sitzt,  während  die  schräggetroffenen  Stabkranzbiindel  in  der  Nachbarschaft  nach  oben 
und  unten  deutlich  pathologisch  heller  erscheinen. 

Aus  der  Stabkranzschicht  schwingt  sich  in  nach  vorn  konvexem  Bogen,  das  vordere  Ende 
der  Fissura  Sylvii  umkreisend,  rückgewandt  in  die  äußeren  Windungen  des  Stirnhims  strahlend, 
der  kompakte  Faserzug  St. 

Ebenso  klar  ist  der  Eingang  dunkel  tingierter  Fasermassen  in  die  übrig  gebliebene  hintere 
Zentralwindung,  sowie  ohne  sonderliche  Farbenverschiedenheit  die  Stabkranzgruppe,  in  welcher  die 
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Fasern  für  dieses  Windungsgebiet  emporziehen.  Die  Summe  der  Assoziationsfasern  A,  welche  die 
vordere  Zentralwindung  mit  dem  hinteren  Großhirn  verbinden,  erscheint  auch  hier  vollständig  ent- 
artet, zwischen  Stabkranz  und  kurzen  Bogenbündeln  der  Konvexitätswindungen  nach  hinten  sich 
begebend.  Das  zentrale  Mark  des  Parietallappens  infolge  des  Einflusses  des  hinteren,  hier  nicht 
mehr  sichtbaren  Herdes,  fehlt. 

G.f.  Gyrus  frontalis,  Cc  Balken. 

Die  Schnittebene  der  Fig.  20  ist  der  Gegend  des  unteren  Balkenrandes  entnommen.  Das 
Putamen  des  Linsenkernes  ist  bereits,  der  Schweifkernkopf  in  mächtiger  Entfaltung  getroffen.  Die 
faserreiche  Linse  T an  der  kaudalen  Spitze  des  Corpus  Striatum  ist  der  emportauchende  Thalamus. 
Die  am  lateralen  Rand  desselben  wagrechten  weißlich  bestäubten  Stabkranzfransen  steigen  herab, 
ohne  in  dieser  Ebene  im  Sehhügel  zu  endigen,  indes  sich  dieses  Verhalten  für  die  schräg  ge- 
troffenen, nach  hinten  konvergierenden  Bündel  St,  deren  vordere  Beuge  und  Einstrahlung  in  die 
Pars  triangularis  des  Stimhims  keinem  Zweifel  unterliegt,  sich  schon  bei  schwacher  Vergrößerung 
dem  Augenschein  aufdrängt.  Die  drei  weißlich  bestäubten  Stabkranzfransen,  welche  über  die 
hintere  Hälfte  des  Linsenkernes  sich  schlagen,  führen  in  die  Mitte  einer  homogen  schneeigen 
Area,  welche  die  ganze  äußere  Kapsel  der  dritten  und  vierten  Inselwindung  ersetzt  und  sich  linien- 
scharf nach  vom  und  hinten  absetzt.  Sie  entspricht  in  ihrer  fronto- okzipitalen  Ausdehnung  der 
sagittalen  Distanz  des  Herdes,  welcher  hier  die  vordere  Ca  und  hintere  Zentralwindung  Cp  so  gut 
wie  vollständig  zerstört  hat.  Es  bedarf  keiner  erläuternden  Worte,  daß  das  weiße  Gebiet  aus 
sekundär  degenerierten  Fasermassen  besteht,  welche  in  der  vorderen  Ca  und  wohl  auch  in  der 
vorderen  Wand  der  hinteren  Zentralwindung  Cp  ihr  trophisches  Zentrum  hatten.  Hinzu  gesellen 
sich  aber  auch  noch  jene  entarteten  Elemente  x,  die  wir  am  Außenrande  des  Streifenhügels  wahr- 
nahmen, und  deren  Herabsteigen  in  der  äußeren  Kapsel  wir  aus  dem  Quergetroffensein  ihrer 
Kaliber  schließen  mußten.  Indes  findet  diese  Anschauung  nicht  zu  widerstreitende  Bestätigung  in 
der  Betrachtung  dieser  Gegend  normaler,  nach  Weigert  behandelter  Frontalschnitte. 

Dagegen  schließt  die  aus  den  geschilderten  Verhältnissen  gezogene  Konsequenz  den  Beweis  der 
Abwesenheit  von  Assoziationssystemen  innerhalb  der  äußeren  Kapsel  ein.  Ver- 
liefen in  dieser  solche  und  wären  sie  infolge  des  temporoparietalen  Herdes  der  Entartung  verfallen, 
dann  müßte  die  gesamte  Länge  der  äußeren  Kapsel  gelichtet  sein,  wären  sie  jedoch  normal,  dann 
würde  ein  prominenteres  Hervortreten  vom  lichten  Hintergründe  die  notwendige  Folge  sein  und  ihr 
Nachweis  müßte  erst  recht  gelingen.  Die  Capsula  externa  führt  also  keine  Assoziationsbündel, 
eine  anatomische  Tatsache,  die  gewissen  Theorien  (Liepmann)  ihren  Plalt  zu  nehmen  geeignet  ist. 
Hingegen  scheint  die  Capsula  extrema  neben  den  fibrae  propriae  vielleicht  nur  die  Balkenbündel 
der  Insel  zu  enthalten. 

Bemerkenswert  ist  die  Intaktheit  der  Insel  in  Rinde  und  Mark  von  primären  Läsionen. 

Im  Mark  der  ersten  Stirnwindung  Fz  findet  sich  ein  kleiner  Defekt  M,  hinter  diesem  ein 
zweiter  Mz  unmittelbar  am  Eintritt  des  Balkens  in  die  Hemisphäre.  Es  bleibt  fraglich,  ob  die- 
selben wirklich  als  Erweichungscystcben  aufzufassen  sind  oder  sich  bloß  artifiziell  gebildet  haben. 
Für  die  letztere  Eventualität  spricht  das  Fehlen  sichtlicher  Degenerationserscheinungen. 

F2  zweite,  F j dritte  Stirnwindung.  Dieselbe  wird  von  F2  durch  den  Sulcus  horizontalis  Sh 
nach  hinten  begrenzt.  F3  zerfällt  in  die  Pars  triangularis  Tr  und  die  Pars  opercularis  Op,  (die  Win- 
dung Brocas),  welche  durch  den  Sulcus  verticalis  (Sv)  von  der  ersteren  getrennt  wird.  Auch  hier 
Unversehrtheit  der  ganzen  dritten  Stirnwindung. 

Sr  Sulcus  retrocentralis.  Pi  unteres  Scheitelläppchen,  dessen  zentrales  Mark  diffus  aufgehellt 
ist.  5 Sehstrahlung.  Cc  Balken. 

Der  in  Fig.  21  vorgeführte  Schnitt  liegt  nur  wenig  tiefer.  Es  zeigt  sich,  daß  die  Löcher  M 
und  Mz  der  Fig.  21  einen  einzigen  Spalt  bilden,  dessen  Mangel  jeder  Degenerationswirkung  die 
artifizielle  Natur  außerordentlich  wahrscheinlich  machen. 

Fi  erste,  F2  zweite,  F3  dritte  Stimwindung.  Letztere  hebt  am  Sulcus  präcentralis  Sh  an, 
umfaßt  die  hier  sehr  breite  Pars  triangularis  Tr,  deren  kleiner  Defekt  M sicher  ein  Artefakt  ist, 
und  das  Läppchen  der  Pars  opercularis  Op  (Windung  Brocas)  hinter  dem  Sulcus  verticalis.  Letzteres 
wird  von  dem  vorderen  Überbleibsel  der  vorderen  Zentralwindung  Ca  durch  den  Sulcus  präcen- 
tralis getrennt. 
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Cp  die  hintere  Zentralwindung,  deren  Umschlagfalte  nach  der  im  Scbnittbilde  hintersten  Insel- 
windung erhalten  und  durch  prägnante  Rindenzeichnung  kenntlich  ist.  Sr  Sulcus  retrocentralis. 
Pi  unteres  Scheitelläppchen.  D das  schon  wiederholt  berührte  zentrale  Feld  diffuser  Degene- 
rationen. Si  primäre,  S2  sekundäre  Sehstrahlung. 

Cc  Balken,  T Thalamus  opticus.  Die  vom  äußeren  Sehhügelrand  auseinanderfahrende  Stab- 
kranzstrahlung wird  durch  eine  Gruppe  pathologisch  lichterer  Fasern  D etwa  in  der  Mitte  in  drei 
Abteilungen  geteilt.  Die  erste  enthält  die  ARNOLDschen  Bündel  A,  die  zweite  die  entarteten 
Leitungen  D für  den  unteren  Teil  der  vorderen  Zentralwindung,  die  dritte  mit  den  normalen  Pyra- 
midenfasem  P für  die  zwei  oberen  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung  den  Stabkranz  für  die 
hintere  Zentralwindung. 

St  Verlauf  der  ARNOLDschen  Bündel  nach  dem  Stimhim. 

Der  Schnitt  Fig.  22  ist  durch  die  Basis  des  Stimhims  geführt.  Im  Mark  der  ersten  Stimwin- 
dung  Fi  erscheinen  die  laterale  Ol  und  mediale  Om  Olfaktoriuswurzel.  Während  sich  die  letztere  im 
Mark  des  G.  fomicatus  G f verliert,  schwingt  sich  die  erstere  über  den  Linsenkern  und  gleitet  am 
vordersten  Ende  der  inneren  Kapsel  in  den  vorderen  Thalamuskern,  wo  sich  eine  artifizielle  Lücke 
M findet.  Or  die  Pars  orbitalis  der  dritten  linken  Stirnwindung.  Op  der  kleine  Anschnitt  eines 
Rindenzipfels  der  Pars  opercularis  frontalis.  Ca  ein  Rindenzipfel  der  untersten  vorderen  Zentral- 
windung, Cp  ein  solcher  der  hinteren  Zentralwindung.  Sr  Sulcus  retrocentralis.  Pi  unteres 
Scheitelläppchen.  A Zone  der  ARNOLDschen  Bündel.  P Zone  der  Pyramidenbahn.  Gh  Gyrus 
hippocampi. 

Fig.  23.  Der  Schnitt  ist  durch  das  basale  Stimhim,  die  unterste  Insel,  die  erste  Schläfewindung 
und  den  G.  hippocampi  geführt.  Ft  erste  Stimwindung.  Die  Helligkeit  im  Mark  derselben  ist 
keine  Degenerationserscheinung,  sondern  die  ungenügende  Färbung  auf  ungleiche  Dicke  des  Schnittes 
zurückzuführen.  Or  die  Pars  orbitalis  der  dritten  Stimwindung.  7i  ein  Anschnitt  aus  der  ersten 
Schläfewindung.  Tpa  Gyrus  temporalis  profundus  anterior  oder  vordere  Querwindung.  Rinde  und 
Mark  derselben  sind  vollkommen  normal.  Tpp  Stück  des  Gyrus  temporalis  profundus  posterior  der 
hinteren  Querwindung.  Auch  an  dieser  ist,  so  viel  von  der  Windung  übrig,  Rinde  und  Mark  von 
normaler  Zeichnung  und  Tinktion.  Dasselbe  Schwarz,  welches  die  vordere  Querwindung  erfüllt,  setzt 
sich  unter  dem  hinteren  Furchengrund  der  Insel  J nach  vom  ein  wenig  fort.  Dieser  schwarze  Aus- 
läufer setzt  sich  aus  quer  und  schräg  getroffenen  Bündeln  zusammen,  wie  der  Vergleich  dieser 
Gegend  an  Frontalschnitten  erweist,  indem  diese  Bündel  in  wagrechtem  Verlaufe  aus  der 
ersten  Schläfewindung  und  den  Querwindungen  hervorgehend,  und  durch  die  äußere  Kapsel 
leicht  emporsteigend,  die  Basis  des  Linsenkemes  traversieren.  Dieses  Hindurchtreten  müßte  eine 
höhere  Schnittebene  zur  Anschauung  bringen.  Auf  Fig.  22  ist  die  hintere  Spitze  des  Putamens  zu 
einem  schmalen  Streifen  verdünnt.  Die  diesen  einengenden  schwarzen  Bündel  gehören  dem  ge- 
nannten System  an.  Auf  Fig.  23  ist  von  den  kräftigen  schwarzen  Zügen  nur  ein  schwarzer  Streifen 
zurückgeblieben,  welcher  nicht  breiter  ist  als  der  ihm  parallel  gestellte  des  Linsenkemes.  In 
diesen  Faserzügen  laufen  die  Bahnen  der  Hörstrahlung,  die  hier,  wenn  auch  nur  zum  kleinen  Teile 
erhalten  sind.  Die  übrige  erste  Schläfewindung  fehlt  ganz.  Dagegen  sind  die  Markscheiden  des 
Tapetums  Ta  normal. 

G.  h Gyrus  hippocampi,  F Fimbria. 

Die  innere  Kapsel  zerfällt  nach  Tinktionsdifferenzen : I.  in  ein  helleres,  vorderes  Gebiet  A, 

die  Zone  der  ARNOLDschen  Bündel  A , welche  durch  tiefschwarz  gefärbte  traversierende  Bündel 
zum  größten  Teil  verdeckt  ist;  2.  in  die  sattgefärbte  Pyramidengruppe  P und  3.  in  die  hellere 
breitere  Schicht  der  TÜRCKSchen  Bündel  T.  Der  helle  Streifen  zwischen  P und  A ist  nicht  als 
sekundäre  Degeneration  aufzufassen,  sondern  nur  durch  den  Mangel  sie  vollkommen  deckender, 
schwarzer  hinüberziehender  Fasern,  welche  einer  kompakten  Masse,  der  Haubenstrahlung,  ent- 
springen, bedingt.  Eine  Bestätigung  findet  diese  Annahme  in  der  Anwesenheit  einer  zweiten  helleren 
Partie  vor  dem  Areal  A,  welche  gleichfalls  nur  spärliche  durchziehende  schwarze  Fasern  enthält. 
V.L  Ventrolaterale  Kem  des  Thalamus.  Pu  Pulvinar. 

Fig.  24.  Der  laterale  Teil  der  Spitze  der  ersten  Schläfewindung  Ti  blieb  erhalten,  während 
alles  übrige  in  dem  großen  Erweichungsherd  aufgegangen  ist.  A ist  die  mediale  Spitze  der  ersten 
Schläfewindung,  welche  hier  vom  oberen  Anteil  der  Amygdala  gebildet  wird. 
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0 der  Nervus  opticus,  A K atrophischer  äußerer  Kniehöcker,  S aus  tieferen  Ebenen  sowohl 
in  den  Kniehöcker  als  das  Sehhügelpolster  Pu  einstrahlende  Sehbahn,  Ol  Faserzüge  des  Riech- 
systems, die  sich  im  oberen  Mandelkern  aufsplittem,  F Fimbria,  SCA  Subiculum  comu  Ammonis. 

Am  Innenrand  des  Schnittes,  dem  Hirnschenkelfuß,  welcher  nach  innen  vom  Optikus  liegt, 
angeschmiegt,  erscheint  die  diagonal  halbierte  Scheibe  des  LuYSschen  Körpers  CL. 

Der  Hirnschenkel  zerfällt  auch  hier  in  die  vordere  Gruppe  der  ARNOLDschen  Bündel  A , die 
tiefdunkle  der  Pyramiden  P und  in  eine  diesmal  auffallend  helle,  der  TÜRCKschen  Bündel  T.  Der 
ganze  Himschenkelfuß  wird  von  Fasern  des  LuYSschen  Körpers  überbrückt.  Die  Helligkeit  von  T 
ist  als  sekundäre  Degeneration  aufzufassen  und,  wenn  dieselbe  in  der  geschilderten,  nicht  höheren 
Ebene  nur  undeutlich  ausgeprägt  war,  so  ist  dies  aus  dem  Durchzug  gesunder  Fasern,  welche  in 
den  Thalamuskomplex  einziehen,  erklärbar. 

Das  tief  dunkle,  scharf  abgesetzte  Ganglion,  medial  vom  äußeren  Kniehöcker  AK,  hinter  dem 
Hirnschenkelfuß  gelegen,  ist  der  zwar  anscheinend  faserreiche,  im  Volumen  jedoch  stark  reduzierte, 
innere  Kniehöcker  JK.  Eine  scharf  begrenzte  Zone  sekundär  degenerierter  Fasern,  welche  den 
oben  aufgewiesenen,  aus  der  zerstörten  vorderen  Zentralwindung  entstammenden  und  in  der  äußeren 
Kapsel  verlaufenden  entsprechen  würde,  ist  ebensowenig  wie  in  den  höher  gelegenen  Ab- 
schnitten der  Fig.  22  und  23  nachzuweisen. 

Fig.  25  zeigt  die  vordere  zweite  Ti  und  dritte  71|  Schläfewindung,  welche  von  ersterer  durch 
den  Sulcus  parallelis  getrennt  ist,  fast  ganz  markleer,  hingegen  erscheint  der  basale  Schenkel  der 
Sehstrahlung  S,  welcher  vorn  aus  der  Schnittebene  emporbiegt,  intakt.  Die  homogene  graue  Masse  A 
am  vorderen  medialen  Ende,  welche  mit  den  Impressiones  digitatae  des  Ammonshomes  Am  zusammen- 
hängt, ist  die  Amygdala,  der  Mandelkern.  Gli  der  G.  hyppocampi,  Ol  der  Stabkranz  des  G.  hippo- 
campi,  wohl  die  Riechleitung  führend. 

Der  Pes  pedunculi  zeigt  einen  dreieckigen  Ausschnitt,  welcher  ausgeführt  wurde,  um  den 
Hirnschenkelfuß  beider  Seiten  in  frontalen  Ebenen  zu  studieren. 

Im  Himschenkelfuß  sind  die  Tinktionsverhältnisse  der  inneren  Kapsel  analoge. 

A ARNOLDsche  Bündel.  P Pyramidenbahn.  T TÜRCKsche  Bündel,  sekundär  degeneriert. 
Keine  sekundäre  Degeneration  in  der  Pyramidenbahn.  Die  medial  am  Himschenkelfuß  sich  zeigen- 
den Gebilde  mögen  zur  Orientierung  hervorgehoben  sein:  Cm  das  Corpus  mamillare  mit  dem  ein- 
strahlendem Fornix.  R die  mediale  Hälfte  des  roten  Kernes  der  Haube. 

Um  die  Eventualität  einer  Verdeckung  der  sekundär  entarteten  Fasern  im  Himschenkelfuß 
durch  die  horizontale  Schnittrichtung  zu  korrigieren  und  einer  aus  dieser  gezogenen  irrigen  Schluß- 
folgerung auszuweichen,  wurde  eine  zweite  Schnittrichtung,  bei  vergleichsweiser  Heranziehung  der 
rechten  Hemisphäre  gewählt. 

Fig.  26  stellt  einen  Frontalschnitt  durch  beide  Himschenkel  dar.  Der  Schnitt  trifft  die  vorderen 
Zweihügel,  die  lateralen  Schleifen,  die  Vierhügelarme  zum  Großhirn,  die  roten  Kerne  mit  den 
Austrittsstellen  des  Oculomotorius,  die  Himschenkelfüße.  Diese  letzteren  enthalten  sowohl  rechts 
als  links,  etwa  am  Übergang  in  das  innere  Drittel  der  Bündelgruppen  einen  helleren  Fleck,  dessen 
Unschärfe  und  trüber  Timbre  keinen  Schluß  auf  kompakte  sekundäre  Degeneration  gestattet.  Im 
übrigen  finden  sich  normale  Verhältnisse  vor. 

Fig.  27  bringt  eine  Ebene  derselben  Schnittrichtung  durch  Brücke  und  Kleinhirn.  Es  zeigt 
sich  in  der  linken  Ponshälfte  ein,  fast  durch  die  ganze  Breite  der  Brücke  P sich  hinstreckender 
Defekt  M , welcher  sich  in  einem  Ausfall,  einer  Lockerung  und  Zerklüftung  der  äußerlich  unver- 
änderten Gewebsbestandteile  kundgibt.  Ferner,  einwärts  vom  rechten  oberen  Brückenwinkel  unter- 
halb des  Stratums  der  medialen  Schleife  ein  kleiner  weißer  Fleck  D.  Daß  es  sich  bei  diesem 
um  ein  minimales  Herdchen  handle,  unterliegt  keinem  Zweifel. 

Viel  weniger  klar  ist  die  Natur  des  linkseitigen  Brückendefektes.  Aus  dem  Anblick  wäre 
auf  eine  völlige  Zerstörung  der  linken  Brückenhälfte  zu  schließen,  welche  einzig  wenig  laterale 
Bündel  ausgespart  ließ.  Selbst  ein  Durchbruch  nach  der  anderen  Seite  unter  der  Raphe  und  ein 
Ergreifen  der  medialsten  Querbündel  ist  erfolgt.  Würde  die  Auffassung  desselben  als  eines 
Brückenherdes  mit  Recht  bestehen,  dann  müßte  in  tiefer  gelegenen  Ebenen  eine  totale  Pyramiden- 
degeneration die  Folge  sein.  Der  Frontalschnitt  der  Fig.  28  zeigt  aber  die  linke  Pyramide  PI  zwar 
leicht  weiß  bestäubt,  jedoch  keineswegs,  wie  man  verlangen  müßte,  völlig  marklos.  Die  Anwesen- 
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heit  sekundär  degenerierter  Elemente  im  Pyramidenstratum  kann  auf  dem  Untergang  der  aus  der 
untersten  Zentralwindung  entspringenden  Elemente  beruhen.  Im  übrigen  sind,  wie  diese  Stich- 
proben ergeben,  Brücke  und  Medulla  oblongata  normal. 

Die  rechte  Großhirnhälfte,  welche  noch  nicht  in  eine  fortlaufende  Reihe  durchsichtiger  Präparate 
zerlegt  ist,  wurde  viermal  vertiko-transversal  durchschnitten  und  zwar  in  Gegenden,  deren  Aus- 
sehen den  Verdacht  auf  das  Vorhandensein  einer  Herderkrankung  erweckten,  wie  dies  an  der 
ersten  Stirnwindung,  angesichts  der  mangelhaften  Ablösbarkeit  der  weichen  Häute  und  einer  an- 
scheinend veränderten  Konsistenz  unterhalb  derselben  aufkommen  ließ,  oder  bei  dem  auffallenden 
Einsinken  der  BROCAschen  Windung  der  Fall  war.  Die  Durchschnitte  ergaben  indes  keine  Herd- 
erkrankung; der  hintere  Teil  der  linken  dritten  Stimwindung,  sowie  die  vordere  Zentralwindung 
waren  nicht  merklich  atrophisch1). 

Die  Zusammenfassung  des  klinisch  Tatsächlichen,  soweit  es  die  motorische  Aphasie  anbetrifft, 
und  der  pathologisch  anatomischen  Einzelbefunde  ergeben: 

Ein  an  sensorischer  Aphasie  leidender  Mann  verliert  plötzlich  die  Sprache  und  wird  an  der 
ganzen  rechten  Gesichts-  und  Zungenhälfte  lahm.  Auch  das  Gaumensegel  nimmt  eine  abnorme 
Stellung  ein.  Zu  Beginn  kann  er  nur  seinen  Namen,  und  diesen  kaum  erkennbar,  hervorbringen. 
Alles  andere  ist  ein  »unverständliches  Stammeln«  ein  »sinnloses  Gewirre  unscharf  artikulierter 
Konsonanten«. 

Die  Sprachstörung  charakterisiert  sich  demnach  nicht  allein  durch  Unfähigkeit  der  Laut-,  son- 
dern auch  der  Wortbildung  in  einer  Form,  wie  sie  die  bestehende  sensorische  Aphasie  nicht  her- 
vorrief. Da  also  die  Sprachstörung  weder  von  der  gleichzeitig  aufgetretenen  Zungen-  und  Lippen- 
lähmung, noch  von  einer  Ataxie  der  Sprachmuskeln,  welche  nur  eine  Störung  der  Lautmechanik 
bewirkt  haben  konnte,  abhing,  so  mußte  neben  diesen  pathologischen  Faktoren  eine  Gedächtnis- 
störung, eine  Amnesie  bestanden  haben.  Lähmung,  Ataxie,  Amnesie  traten  gleichzeitig  in  Er- 
scheinung und  an  dem  Vorhandensein  einer  typischen  motorischen  Aphasie  kann  nicht  gezweifelt 
werden. 

Ohne  wesentliche  Änderung  währte  dieser  Zustand  etwa  vier  Jahre. 

Nach  Entfernung  der  Häute  zeigte  sich  die  Oberfläche  der  linken  Großhirnhemisphäre  durch 
klare,  eindeutige  Furchung  in  typischer  Weise  eingeteilt.  Es  war  leicht  zu  bestimmen,  welche 
Windung  als  vordere  Zentralwindung  anzusprechen  war  und  der  myelo-architektonische  Rinden- 
befund an  den  Präparaten  bestätigte  den  aus  gröberer  Organisation  gezogenen  Schluß. 

Die  obere  Grenze  des  alten  Erweichungsherdes  beginnt  dort,  wo  der  Sulcus  praecentralis  in 
seinem  sagittalen  Schenkel  an  die  vordere  Zentralwindung  heranreicht.  Hier  zweigen  sich  die  beiden 
vertikalen  Äste  ab.  Während  der  längere  hinabsteigende,  parallel  dem  Erweichungsherd  gerichtet, 
dessen  Längenausdehnung  besitzt,  schneidet  der  obere  in  gesundes  Gebiet.  Je  weiter  man  an  den 
vorderen  Rand  des  Herdes  hinabgelangt,  um  so  mehr  sehen  wir  von  der  vorderen  Zentralwindung 
erhalten.  Nichtsdestoweniger  ist  zu  sagen,  daß  die  Erkrankung  den  größten  Teil  der  vorderen 
Zentralwindung  zerstört  und  wohl  die  Funktionen  der  ganzen  lahmgelegt  hat.  Der  Herd  griff  aber 
auch  auf  die  vordere  Wand  der  hinteren  Zentralwindung.  Fig.  17  und  iS  illustrieren  das  erste 
Angenagtwerden  derselben  durch  den  Herd,  Fig.  19  die  Halbierung,  Fig.  20  eine  umfangreiche 
Enukleation  mit  Hinterlassung  des  schmalen  rückwärtigen  Windungsanteiles. 

In  Fig.  14  liegt  der  Herd  nur  in  der  vorderen  Hälfte  der  vorderen  Zentralwindung.  Diebeiden 
Wände  der  Zentralfurche  sind  intakt  und  strukturell  scharf  gezeichnet.  In  Fig.  15  fehlt  bereits  die 
vordere  Hälfte  der  vorderen  Wand,  in  Fig.  16  zwei  Drittel  derselben,  in  Fig.  19  sowohl  die  vor- 
dere als  die  hintere  Rindenwand  der  Furche,  die  Zentralfurche  ist  also  vollständig  verschwunden.  Je 
weiter  wir  nach  abwärts  gelangen,  um  so  breiter  wird  der  Herd,  um  so  mehr  schiebt  er  sich 
nach  rückwärts. 

Es  ist  nun  bemerkenswert,  daß  die  der  vordet^n  Zentralwindung  eigene,  deutlich  hervortretende 
Rindenstruktur  I.  auf  die  vordere  Wand  der  allerdings  schmäleren  hinteren  Zentralwindung  sich 
fortzusetzen  scheint  (siehe  Fig.  14,  15,  17)1  2.  daß  die  vordere  Wand  der  vorderen  Zentralwindung, 

1)  Eine,  auf  beide  Lippen  der  rechten  Fissura  calcarina  beschränkte  Erweichung  fand  sich  im 
Hinterhauptslappen  vor,  welche  die  linkseitige  Gesichtsfeldeinschränkung  begründete. 
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welche  in  den  Sulcus  praecentralis  sieht,  dieser  Zeichnung  entbehrt  (siehe  Fig.  1 6,  17,  18,  19,  20, 
21).  In  Fig.  21  sieht  man  nicht  nur  die  hintere  Wand  des  hier  sehr  seichten  Sulcus  prae- 
centralis, sondern  die  ganze  Kuppe  der  Testierenden  vorderen  Zentralwindung  Ca  scheinbar  den 
allgemeinen  frontalen  Rindentypus  tragen. 

Wenn  es  erlaubt  ist,  aus  Rindenstruktur  auf  Rindenfunktion  zu  schließen,  würde  hier  der  vordere 
Teil  der  Centralis  anterior  von  der  motorischen  Funktion  auszuschließen,  der  vordere  Abschnitt 
der  hinteren  Zentralwindung  dagegen  als  mit  dieser  ausgestattet  zu  betrachten  sein.  Die  land- 
läufige Annahme,  daß  die  Zentralfurche  die  Grenzmarke  zwischen  sensorischem  und  motorischem 
Typus  bilde  und  daß  der  Sulcus  praecentralis  den  motorischen  und  frontalen  Typus  scheide,  kann 
daher  nicht  als  durchgreifendes  Gesetz  gelten J). 

Dieses  als  motorisch  bezeichnete  Rindengebiet  ist,  wie  geschildert,  in  seinem  größten  Umfang 
vernichtet. 

Für  die  motorische  Natur  würde  im  myeloarchitektonischen  Bilde  die  Anwesenheit  kräftiger 
gerader,  aus  den  Zellen  entspringender  und  sich  sehr  bald  mit  Markscheiden  umhüllender  Achsen- 
zylinder, welche  ein  radiär  gestricheltes  Aussehen  der  Hirnrinde  verleihen,  sprechen.  Das  Ab- 
steigen zahlreicher  Fasern  aus  dieser  Hirnrinde  wild  durch  den  Nachweis  sekundärer  Degenerationen 
weiterhin  bestätigt. 

Der  Verlauf  dieser  sekundär  degenerierten  Bündel  ist  bis  an  den  Linsenkernrand  gut  über- 
blickbar. Man  sieht  an  Fig.  17,  18,  19,  20  und  21,  wie  diese  Fasern  die  kürzeste  Wegstrecke  nehmen. 
Sie  ziehen  durch  das  Operculum  in  einer  Frontalebene  über  dem  Sulcus  opercularis,  in  der  äußeren 
Kapsel  (siehe  Fig.  20  und  21)  ein  kurzes  Stück  abwärts,  überschreiten  die  obere  Linsenkemkante  und 
gesellen  sich  der  Stabkranzstrahlung  am  lateralen  Thalamusrande  zu.  Man  sieht  (vgl.  Fig.  20 
und  21)  im  Stabkranz  keine  vollkommen  degenerierten,  keine  weißen  Bündel,  sondern  bloß  hell- 
graue. Dies  beweist,  daß  die  degenerierten  Fasern  nicht  in  kompakten  Formationen  im  Stabkranz 
weiterziehen,  oder  daß  einzelne  die  obere  Linsenkernkante  durchziehen,  andere  aus  den  Zellen 
derselben  entspringen  und  sich  mit  ersteren  mischen.  Die  letztere  Auffassung  ist  kaum  wahr- 
scheinlich. 

Die  Schnittebenen  der  Fig.  20  und  21  zeigen  klar,  daß  die  weiße  Zone  der  äußeren  Kapsel 
an  den  Linsenkemrand  heranreicht,  wo  die  Stabkranzfransen  beginnen.  Es  bliebe  keine  Linsen- 
kernsubstanz dazwischen  übrig,  aus  welcher  diese  Fasern  entspringen  können.  Es  ist  nun  aller- 
dings beachtenswert,  daß  ungeachtet  der  kompakten  Degenerationen  der  äußeren  Kapsel  der 
Hirnschenkelfuß  frei  von  solchen  ist  und  man  könnte  auf  diesen  Befund  hin  denn  doch  an  eine 
Unterbrechung  dieser  Leitungsbahn  in  Linsenkemzellen  denken.  Dagegen  spricht  aber  ein  wichtiger 
Befund  von  Ross,  welcher  in  einem  Falle  doppelseitiger  Zerstörung  des  Putamens  keinerlei  patho- 
logische Veränderung  im  Hirnschenkelfuß  entdecken  konnte.  Wie  die  MARCHi-Präparate  Hoches 
dargetan,  verlaufen  die  Fasern  vom  unteren  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung  nicht  in  ge- 
schlossener, die  gesamte  Breite  des  Hirnschenkelfußes  einnehmenden  Gruppen,  sondern  teilen  sich 
in  spaltenförmige  Züge,  welche  die  Pyramidenschicht  zerkliiften.  An  WEIGERT-Präparaten  werden 
die  Markscheiden  entbehrenden  Fasern  durch  die  normalen  verdeckt.  Die  Anwendung  der  Marchi- 
methode  war  in  unserem  Fall  aber  deshalb  ausgeschlossen,  weil  der  primäre  Herd  zu  alt  war. 

Neben  diesem,  mehrere  Zentimeter  langen  Herd  existierte,  wie  auf  Fig.  20  ersichtlich,  ein 
zweiter  Herd  Mi,  welcher  zwar  noch  im  Hemisphärenmark  gelegen  ist,  vom  Rindengrund  jedoch 
nur  durch  eine  ganz  schmale  Marklamelle  getrennt  wird.  Er  sitzt  genau  in  der  Höhe,  welche  auf 
Fig.  16  durch  den  Buchstaben  F3  bezeichnet  wird. 

Die  dritte  Stimwindung  ist  hier  noch  nicht  durch  den  Sulcus  verticalis  gespalten.  Der  Herd 
sitzt  im  tiefen  Mark  und  zerstört  Assoziations-  und  Stabkranzbündel,  wie  wir  dies  an  den  in  das 
Stabkranzstratum  reichenden  Degenerationen  Dx  auf  Fig.  1 7 erkennen.  Der  Herd  besitzt  eine  nur 
wenige  Millimeter  betragende  Höhenausdehnung,  welches  Verhalten  aus  dem  Bilde  der  Fig.  17, 
deren  Ebene  ganz  unwesentlich  tiefer  liegt  und  das  Ausklingen  des  untersten  Poles  der  Malacie 

1)  Diese  Annahmen  gelten  hier  nur  unter  der  Voraussetzung,  daß  die  zwischen  Zentralwindung 
und  Stirnhirn  differente  Schnittrichtung  etwa  tatsächlich  bestehende  Verschiedenheiten  der  Rinden- 
struktur nicht  verwischte. 
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in  einen  weißlichen  Schimmer  anzeigt,  zu  erschließen  ist.  Die  kompakten  weißen,  in  die  Bündel- 
gruppen des  Stabkranzes  einziehenden  Fasern,  sind,  weil  durch  den  Herd  Mi  entartet,  als  ab- 
steigend zu  betrachten. 

Der  dritte  Herd  M2  an  der  Balkenwurzel  ist  gleichfalls  'so  seicht,  daß  er  in  Fig.  17  nicht 
mehr  zu  sehen  ist  und  nur  in  seiner  Wirkung  als  sekundär  degenerierte,  in  rechtem,  nach  innen 
offenem  Winkel  nach  hinten  ziehende  Faser,  welche  mithin  aus  der  Herdhöhe  hinabsteigen  müssen 
und  sich  an  dem  äußeren  Rand  gesunder  Balkenbündel  anschmiegen,  zutage  tritt. 

Es  kämen  noch  die  eventuellen  Herde  in  der  ersten  Stirnwindung,  im  Balken  (siehe  Fig.  16 
und  20)  und  der  linken  Brückenhälfte  (Fig.  27)  in  Frage. 

Sucht  man  nach  der  ursächlichen  Beziehung  zwischen  Herderkrankung  und  dem  aufgewiesenen 
Symptom  der  motorischen  Aphasie,  so  wird  man  sowohl  von  der  Berücksichtigung  des  großen 
Herdes  im  Schläfe-Scheitel-Hinterhauptslappen  als  von  dem  Herd  in  den  Lippen  der  Fissura  cal- 
carina  der  rechten  Hemisphäre  füglich  absehen  dürfen,  ln  Betracht  zu  ziehen  sind  neben  dem 
Herd  in  der  vorderen  Zentralwindung  die  Herde  Mi  Mi  in  Fig.  16  und  20  und  der  linkseitige 
Brückendefekt.  Der  letztere  ist  ohne  weiteres  abzulehnen,  auch  wenn  er  tatsächlich  als  Erweichung 
aufzufassen  wäre.  Nach  seiner  Lage  hätte  er  unbedingt  eine  Halbseitenlähmung,  und  da  er  über 
die  Mitte  griff,  auch  pseudobulbäre  Symptome  veranlassen  müssen.  Auch  wird  von  der  Erfahrung 
eine  stabile,  Jahre  andauernde  Brückenaphasie  mit  Beobachtungen  kaum  belegt. 

Ebensowenig  bedarf  einer  erörternden  Rechtfertigung  die  Ablehnung  der  eventuellen  Er- 
weichungsherde im  Stirnhirn  und  Balken  auf  den  Fig.  20  und  21,  sowie  des  Balkenherdes  Mi  auf 
Fig.  16.  Weder  Erkrankungen  der  ersten  Stirnwindung  noch  des  Balkens  haben  je  zu  motorischer 
Aphasie  geführt.  LIingegen  dürfte  die  gesetzte  Leitungsunterbrechung  zwischen  beiden  Hemisphären 
nicht  bedeutungslos  für  das  Ausbleiben  einer  Restitution  gewesen  sein. 

Es  käme  also  in  der  Stichwahl  mit  dem  Herd  der  vorderen  Zentralwindung  nur  der  in  der 
oberen  pars  opercularis  sitzende  Mi  ernstlich  in  Frage.  Es  existiert  tatsächlich  ein,  wenn  auch 
nur  wenige  Millimeter  messender,  Herd  in  der  Windung  Brocas. 

Aber  auch  diesem  kann  mit  einer  an  Sicherheit  grenzenden  Wahrscheinlichkeit  eine  Kausalität 
an  dem  Auftreten  der  motorischen  Aphasie  abgesprochen  werden  und  zwar  mit  folgender  Begrün- 
dung: 1.  ist  der  Umfang  des  Herdes  in  der  vorderen  Zentralwindung  ein  um  so  viel  größerer,  daß 
es  geradezu  als  ausgeschlossen  zu  betrachten  ist,  daß  derselbe  symptomenlos  geblieben  wäre.  Dies 
müßte  aber  der  Fall  gewesen  sein,  wenn  der  kleine  Herd  Mi  die  Funktionsausfälle  vom  IO.  IX.  ver- 
schuldet hätte,  2.  ist  die  motorische  Aphasie  gleichzeitig  mit  rechtseitiger  Gesichts-  und  Zungen- 
lähmung eingetreten.  Der  Herd  Mi  konnte  unmöglich  diese  schweren  vollständigen  Lähmungen 
hervorgerufen  haben,  sondern  sein  Einfluß  hätte  sich  doch  höchstens  auf  das  Zustandekommen  der 
motorischen  Aphasie  geltend  machen  können.  Diese  einzige  letzte  Möglichkeit  würde  aber  nur 
dann  zu  Recht  bestehen,  wenn  der  Herd  der  vorderen  Zentralwindung  M und  der  Herd  Mi  gleich- 
zeitig entstanden  wären,  eine  Annahme,  welche  nur  wenig  Wahrscheinlichkeit  besitzt.  Denn  wäre 
der  Herd  Mi  früher  da  gewesen,  dann  müßte  motorische  Aphasie  Vorgelegen  haben  und  Zungen- 
und  Lippenlähmung  erst  hinzugetreten  sein.  Das  Umgekehrte  würde  sich  bei  späterer  Bildung  des 
Herdes  Mi  ereignet  haben;  3.  ist  es  bei  der  Kleinheit  des  Herdes  Mi  und  seiner  exzentrischen 
Lage  undenkbar,  daß  derselbe  die  Funktionen  der  gesamten  Pars  opercularis  unterbunden  hätte;  da- 
gegen lehrt  die  Erfahrung,  daß  Herde  derartig  geringen  Umfangs  sich  klinisch  nicht  bemerkbar  machen. 

Der  Herd  in  der  vorderen  Zentralwindung  war  also  die  Ursache  der  motorischen  Aphasie. 

Wir  wenden  uns  nun,  aus  dem  Rahmen  dieser  Einzeldarstellungen  tretend, 
der  prinzipiellen  Frage  nach  der  funktionellen  Anteilnahme  der  linken  dritten 
Stirnwindung  an  dem  expressiven  Anteil  der  Sprache  zu,  und  betrachten  den  vor- 
geführten Fall  im  Lichte  der  einschlägigen  Tatsachen  und  beleuchten  diese 
wieder  durch  jenen. 

Der  Fall  Fomm  beweist,  daß  eine  Erkrankung  der  vorderen  Zentralwindung 
bei  Unversehrtheit  der  linken  dritten  Stirnwindung  eine  typische  motorische 
Aphasie  hervorzurufen  vermöge.  Ein  zwingender  Beweis  für  die  Lokalisation 
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der  kinästhetischen  Gedächtnisspuren  in  die  vordere  Zentralwindung  ist  er  aber 
allein  noch  keineswegs. 

V.  Monakows  wiederholt  berührte  Hypothese  von  einer  durch  die  Herd- 
erkrankung gesetzten  dynamischen  (?)  Veränderung  bestimmter  Gehirnmecha- 
nismen kann,  weil  anatomisch  weder  begründ-  noch  widerlegbar,  auch  bei 
Erörterung  der  aus  der  Topographie  sich  ergebenden  Konsequenzen  für  Funk- 
tionen beiseite  gelassen  werden. 

Im  Kapitel  der  corticalen  Lokalisation  wurde  auseinandergesetzt,  zu  welcher 
Auffassung  des  Gedächtnisses  die  Tatsachen  der  Physiologie  und  Pathologie 
drängen  und  daß  eine  zirkumskripte  Lokalisation  des  Sinnengedächtnisses  sich 
unmittelbar  und  notwendig  aus  der  Betrachtung  der  aphasischen  Symptome 
ergebe.  Es  ist  ferner  wahrscheinlich  gemacht  worden,  daß  der  materielle 
Mechanismus  des  Sinnengedächtnisses  mit  den  corticalen  Endpunkten  der 
Sinnesbahnen  Zusammenfalle. 

Hier  wird  die  Lokalisationsfrage  der  sprachlichen  Innervationsbilder  bezüg- 
lich der  dritten  Stirnwindung  und  der  vorderen  Zentralwindung  ins  Auge  zu 
fassen  sein.  Es  kann  aus  Gründen,  die  später  Erwähnung  finden,  der  funk- 
tionelle Anteil  am  Sprachakt  in  einer  Lebensäußerung  und  Leistung  von  Gan- 
glienzellen der  Hirnrinde  gedacht  werden,  welche  als  die  Zentralstellen  aller 
Leitungen  Reize  empfangen  und  Reize  aussenden.  Die  Fragestellung  wird  da- 
her auf  die  Rindenfunktionen  des  Stirnhirns  und  der  vorderen  Zentralwindung 
gerichtet  sein.  Da  sich  aus  dem  gröberen  und  feineren  Aufbau  eines  Organs 
die  Möglichkeit  und  das  Charakteristische  seiner  Funktionen  erschließen  läßt, 
so  wird  aus  der  Verschiedenheit  der  Rindenstruktur  zwischen  vorderer  Zentral- 
und  dritter  Stirnwindung  eine  Verschiedenheit  der  Funktionen  erhellen,  es  wird 
aber  auch  aus  der  Eigenheit  des  Aufbaues  ein  Schluß  auf  das  Besondere  der 
Leistungsfähigkeit  erlaubt  sein. 

Ehe  wir  aber  mit  dem  Begriff  der  dritten  Stirnwindung  kritisch  operieren, 
muß  derselbe  mit  wissenschaftlicher  Präzision  Umrissen  werden. 

Es  gilt  zu  unterscheiden,  wo  hört  die  vordere  Zentralwindung  auf  und  wo 
beginnt  die  dritte  Stirnwindung.  Die  grobe,  makroskopische  übliche  Gliede- 
rung, welche  die  dritte  Stirnwindung  vom  absteigenden  Ast  des  Sulcus  prae- 
centralis  rechnet,  ist  unhaltbar,  weil  dieser  Ramus  descendens  nicht  selten 
vollständig  fehlt.  In  solchen  Fällen  muß  man  dann  eine  ganz  willkürliche 
Grenze  zwischen  vorderer  Zentralwindung  und  dritter  Stirnwindung  ziehen. 

Außer  dieser  morphologischen  Variation,  bei  welcher  die  untere  Centralis 
anterior  sehr  mächtig  entwickelt  und  durch  seichte  Furchen  durchzogen  zu 
sein  pflegt,  gibt  es  eine  Anzahl  anderer,  welche  von  der  Verschiedenheit  der 
Ausbildung  des  hintersten  Ramus  descendens  des  Sulcus  präcentralis  abhängig 
ist.  In  typischer  Entwicklung  schneidet  er  nicht  in  die  untere  Kante,  sondern 
läßt  eine  Brücke  zwischen  dem  Operculum  Rolandicum  und  der  Pars  oper- 
cularis  frontalis ')  frei.  Nicht  selten  ist  aber  dieses  Hirnläppchen  von  der 


i)  Die  Pars  opercularis  frontalis  von  Schwalbe  ist  ein  schmales,  fast  stets  ungefurchtes  Läppchen, 
welches  zwischen  zwei  absteigenden  Ästen  des  Sulcus  praecentralis  gelegen  ist,  oder  wie  vielleicht 


123 


vorderen  Zentralwindung  vollständig  geschieden  durch  Hinabreichen  dieser 
Furche. 

Da  seit  BroCas  berühmtem  Funde  am  Gehirn  des  Le  Long  dieser  Windung 
eine  gesteigerte  Aufmerksamkeit  zugewendet  wurde,  da  man  dieselbe  geradezu 
als  einen  Focus  für  den  expressiven  Sprachakt  betrachtete,  da  die  Methode  der 
kleinsten  Herde  bei  Heranziehung  einer  sehr  reichen  Kasuistik  gleichfalls  auf 
diese  Gegend  hinwies,  so  wird  das  häufige  Variieren  ihrer  Außenform,  ja  ihr 
zeitweiliges  Fehlen  bei  normalen  sprachlichen  Funktionen  stutzig  machen  und 
den  Zweifel  herausfordern,  ob  diese  kleine  Windung  denn  ihrer  inneren  Struktur 
nach  wirklich  befähigt  sei,  eine  so  wichtige  Rolle  im  zentralen  Mechanismus 
der  Sprache  zu  spielen. 

Hierfür  wird  meines  Erachtens  der  Charakter  ihrer  Rindenstruktur  von 
ausschlaggebender  Bedeutung  sein.  Besitzt  die  Rinde  der  Pars  opercularis  die 
Struktur  der  vorderen  Zentralwindung  oder  die  des  übrigen  Stirnhirns  oder 
einen  besonderen  Typus?  Bei  der  schwankenden  Gestaltung  des  ganzen  Läpp- 
chens wird  ein  nicht  Gleichbleiben  der  feineren  Zusammensetzung  die  einleuch- 
tendste Folge  sein,  denn  wenn  die  Windung  selbst  nicht  konstant  ist,  so  kann 
auch  von  einem  konstanten  Rindentypus  nicht  die  Rede  sein.  Aber  selbst 
wenn  die  Pars  opercularis  gut  ausgebildet  und  scharf  umgrenzt  ist,  kann  deren 
Rindentypus  an  verschiedenen  Gehirnen  ein  verschiedener  sein. 

Es  kommen  hier  zwei  — nicht  wie  Brodmann  meint  drei  — Rindentypen 
in  Betracht,  welche  sowohl  in  ihrer  Cyto-  als  Myeoloarchitektonik  nach  gewisser 
Richtung  differieren,  es  ist  dies  der  Typus  der  vorderen  Zentralwindung  und 
der  des  Stirnhirns.  Dieser  corticale  Unterschied  ist  nicht  von  Brodmann1) 
zuerst  erkannt,  sondern  bereits  von  Ramon  y Cajal  beschrieben  worden. 

Färbt  man  mit  Methylenblau  ein  Alkoholpräparat,  welches  einen  Abschnitt 
der  vorderen  Zentralwindung  und  der  Pars  opercularis  des  Stirnhirns  neben- 
einander umfaßt,  dann  sieht  man  die  Rindenbänder  beider  Windungen  von 


häufiger  hinten  von  einem  Ramus  descendens  des  Sulcus  praecentralis  und  vorne  von  einer,  dem- 
selben parallelen,  den  Sulcus  praecentralis  nicht  erreichenden  Furche  begrenzt  wird.  Es  steht  in 
einem  antagonistischen  Größenverhältnis  zu  dem  unteren  Abschnitt  der  vorderen  Zentralwindung. 
Ist  dieser  breit,  so  ist  jene  schmal.  Es  kann  so  weit  kommen,  daß  die  unscheinbare  Pars  opercu- 
laris hinter  der  gewaltigen  Centralis  anterior  ganz  oder  teilweise  verborgen  ist.  Man  findet  dann 
oft,  jedoch  nicht  konstant,  einen  mehr  minder  weit  hinaufreichenden  Einschnit  in  der  vorderen 
Zentralwindung,  die  Incisura  frontalis  opercularis  von  Broca.  Dieser  Einschnitt  kann  den  Ramus 
descendeDS  der  Präzentralfurche  ersetzen,  er  kann  aber  auch  neben  ihm  bestehen.  Bei  gegenteiligem 
Extrem  kann  der  untere  Rand  der  verbreiterten  Pars  opercularis  frontalis  gekerbt  sein. 

t)  Recht  befremdend  klingt  es,  wenn  Herr  Dr.  Brodmann  aus  Berlin  von  einem  Rindentypus  der 
Pars  opercularis  (Typus  44)  mit  Zuversicht  spricht,  das  Rindenfeld  derselben  für  »wohl  differenziert 
und  scharf  umgrenzt  erklärt,  im  nächsten  Satz  aber  von  den  offenbar  nicht  unerheblichen  in- 
dividuellen Variationen  der  Grenzen«  spricht  und  »der  schon  morphologisch  starken  Variation 
dieser  Gegend«  gedenkt.  Ebenso  sonderbar  mutet  seine  Schilderung  der  Rindenstruktur  der  Pars 
triangularis  an,  für  welche  er  auch  einen  eigenen  Typus  gefunden  haben  will,  ohne  jedoch  in  der 
Lage  zu  sein,  ein  einziges  charakteristisches  Merkmal  für  denselben  beizubringen  und  sich 
schließlich  mit  der  Wendung  begnügt,  daß  derselbe  demjenigen  der  Pars  opercularis  im  tektonischen 
Bau  nahe  verwandt  sei. 
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zwei  dunkelblauen  Streifen,  die  den  äußeren  Konturen  parallel  verlaufen,  durch- 
zogen. Gleichzeitig  nimmt  man  wahr,  daß  einer  ansehnlicheren  Gesamtanlage 
der  vorderen  Zentralwindung  auch  eine  größere  Rindenbreite  entspricht.  Die 
Lupe  löst  die  beiden  dunkeln  Streifen  in  zwei  Zellschichten  auf,  welche  sich 
aus  kleinen,  dichtgesäten,  rundlichen  Körperchen  zusammensetzen.  Während 
die  äußere  an  der  vorderen  Zentralwindung  entschieden  breiter  und  zellreicher 
ist  als  diejenige  der  Pars  opercularis,  findet  sich  die  innere  nur  dürftig  ent- 
wickelt und  scheint  bei  etwas  stärkerer  Vergrößerung  den  Charakter  einer  be- 
sonderen Schicht  aufzugeben.  Es  ist  dies  aber  nur  scheinbar,  wie  die  immer 
zusammenfassendere  Verkleinerung,  welche  zwei  scharf  abgesetzte  Lagen  er- 
kennen läßt,  dartut,  und  es  ist  daher  falsch,  wenn  Brodmann  die  Existenz  der 
zweiten  Könerschicht  in  der  vorderen  Zentralwindung  leugnet. 

Der  Rindentypus  der  vorderen  Zentralwindung  gleicht  dem  der  Sinnes- 
rinden. Dieselben  zeichnen  sich  einerseits  durch  eine  Hypertrophie  ihrer 
Elementarbestandteile,  ganz  besonders  der  kleinen  Rindenkörper,  andererseits 
durch  ein  Verwischtsein  der  Schichtenbildungen  infolge  der  hier  zahlreicher 
durchziehenden  Fasermassen  aus,  welche  die  Sammlung  nach  Radien,  also 
Säulenformationen  begünstigen,  während  sie  tangentiale  Gruppierungen  ver- 
eiteln. Am  meisten  wird  diese  Zersprengung  in  den  unteren  Schichten  der 
Zentralisrinde  zum  Ausdruck  kommen,  da  massenhaft  aus  den  höheren  Zell- 
regionen absteigende  Markfasern,  wie  dies  WEIGERT-Präparate  demonstrieren, 
in  geschlossenen  Zügen  markwärts  streben.  Bereits  makroskopisch  springt  dieser 
radiäre  Markreichtum  der  vorderen  Zentralwindung  in  die  Augen  und  markiert 
dieselbe  gegen  ihre  Umgebung.  Im  allgemeinen  läßt  sich  der  Satz  aufstellen, 
je  breiter  das  Rindenband,  um  so  unschärfer  die  Schichtenbildung. 

Ein  ferneres  Kriterium  ist  der  Fund  vereinzelter,  unter  der  eben  nur  an- 
gedeuteten Körnerschicht  vorkommender  großer  Zellen  von  Pyramidenform, 
welche  vielleicht  den  solitären  Zellen  der  übrigen  Sinnensphären  an  die  Seite 
zu  stellen  sind. 

Der  also  in  Kürze  skizzierte  Typus  der  Rinde  der  Pars  opercularis  fron- 
talis  bleibt  an  der  ganzen  Rinde  der  dritten  Stirnwindung  der  gleiche,  er  kann 
aber,  wie  sehr  häufig,  erst  an  der  vorderen  Hälfte  der  Pars  opercularis  be- 
ginnen oder  es  kann,  wie  im  Falle  Fomm,  schon  der  vordere  Rand  der  Centralis 
anterior  den  corticalen  Stirnhirntypus  tragen.  Es  gibt  also  eine  histolo- 
gische Rindengrenze  zwischen  vorderer  Zentralwindung  und  Stirn- 
hirn, und  diese  ist  für  die  funktionelle  Bedeutung  der  beiden  Groß- 
hirnanteile weit  wichtiger  als  die  scheidende  Furche  des  Sulcus 
praecentralis.  Ich  halte  es  daher  für  wissenschaftlicher,  die  Abgrenzung  des 
Stirnhirns  von  der  vorderen  Zentralwindung  nach  dem  Rindentypus  vorzu- 
nehmen. Die  Pars  opercularis  frontalis  wird  einmal  diesen,  einmal  jenen  Rinden- 
charakter haben,  nur  dann,  wenn  sie  denjenigen  der  Centralis  anterior  besitzt,  darf 
sie  im  funktionellen  Sinne  als  BROCAsche  Stelle  ’)  gelten. 


i)  Ich  habe  auf  der  vorjährigen  Wanderversammlung  der  siidwestdeutschen  Neurologen  und 
Irrenärzte  in  einem  Vortrag  über  die  Lokalisation  der  motorischen  Aphasie  von  dem  motorischen 
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Es  wird  nun  darüber  zu  entscheiden  sein,  ob  die  Rinde  der  unteren  vor- 
deren Zentralwindung  oder  der  dritten  Stirnwindung  die  Trägerin  der  Inner- 
vationsbilder der  Sprache  sei,  ob  die  Rindenorganisation  der  Centralis  anterior 
oder  des  Stirnhirns  zur  Erinnerung  befähige.  Es  sprechen  nun  gleich  vorweg 
zwei  gewichtige  Tatsachen  für  die  mnestische  Bedeutung  der  Rinde  der  vor- 
deren Zentralwindung  und  nicht,  wie  man  gemeint  hat,  für  diejenige  der  dritten 
Stirnwindung.  Erstens  weist  der  hypertrophische  Charakter  der  gesamten 
Zentralrinde  und  nicht  einzelner  Zellen  derselben  auf  eine  besonders  häufige 
Inanspruchnahme  dieses  Assoziationsmechanismus,  in  welcher  ja  die  Voraus- 
setzung jeder  Erinnerung  ist  und  zweitens  beweist  die  Methode  der  kleinsten 
Herde,  je  weiter  man  stirnwärts  vordringt,  um  so  seltener  und  unbe- 
ständiger und  vorübergehender  ist  die  motorische  Aphasie.  Diese  Gründe 
sind  aber  nicht  die  einzigen. 

Es  ist  bekannt,  daß  die  typische  Hemiplegie  bei  linkseitigen  Kapselherden 
zwar  die  rechte  Zunge  und  Lippenhälfte  mit  umfaßt,  daß  jedoch  nur  eine 
von  der  Zungen-Lippenlähmung  abhängige  Anarthrie , aber  keine  bleibende 
Aphasie  sich  einzustellen  pflegt.  Wenn  dagegen  der  Herd  im  linken  Hemi- 
sphärenmark sitzt,  auch  ohne  die  Rinde  zu  berühren,  finden  wir  konstant  Aphasie. 
Der  Grund  für  diesen  Wechsel  der  Erscheinung  kann  nur  in  dem  Verschont- 
bleiben oder  in  der  Lösung  der  Kommissurenbündel  des  Balkens  liegen.  Gleich- 
zeitig beweist  diese  Erfahrungstatsache,  daß  die  linke  motorische  Sprachregion 
die  Impulse  über  die  rechtseitige  und  von  dieser  hinab  zu  den  Nervenkernen 
der  Medulla  oblongata  zu  leiten  gewohnt  ist. 

Betrachtet  man  die  Lehre  von  der  Lokalisation  des  motorischen  Sprach- 
gedächtnisses  in  der  linken  dritten  Stirnwindung  und  des  sprachlichen  Exekutiv- 
organes in  der  vorderen  Zentralvvindung  im  Lichte  dieser  Beobachtung,  so 
würde  unser  Fall  Fomm  unverständlich  sein.  Die  beiden  dritten  Stirnwindungen 
und  ihre  Kommissur  sind  bis  auf  die  kleinen  Herdchen  Mt  und  Ma  (Fig.  16) 
intakt,  dies  beweisen  Fig.  17,  18,  19,  20,  21  und  es  ist  gänzlich  ausgeschlossen, 
daß  diese  Läsionen  eine  vollständige  Leitungsunterbrechung  herbeigeführt  haben 
könnten.  Wäre  also  in  der  Rinde  der  linken  dritten  Stirnwindung  der  Sitz 

Rindencharakter  der  BROCAschen  Stelle  nicht  Windung  gesprochen,  obgleich  ich  darauf  ver- 
zichtete, bestimmte  Grenzen  zwischen  motorischer  und  frontaler  Rinde  anzugeben.  Es  kam 
mir  damals  darauf  an,  zu  zeigen,  daß  die  BROCAsche  Region  mit  einem  Teil  des  motorischen 
Gebietes  Zusammenfalle  und  dessen  Rindenstruktur  trage.  Es  verschlägt  nichts,  daß  die  Pars  opercu- 
laris  frontalis  zuweilen  mit  Stimhirnrinde  bekleidet  ist,  sie  hat  dann,  wie  im  Falle  Fomm  nichts  mit 
der  Sprache  zu  tun.  Die  BROCAsche  Stelle  liegt  dann  hinter  derselben.  Daß  aber  der  motorische 
Typus  nicht  am  Furchengrund  des  Sulcus  praecentralis  haltmacht,  sondern  sehr  häufig,  vielleicht 
in  der  Regel  auf  die  hintere  Wand  der  Pars  opercularis  sich  fortsetzt,  wie  Brodmann  meint,  be- 
weisen die  schönen,  gründlichen  Untersuchungen  des  mit  dem  Nobelpreis  geschmückten  spanischen 
Forschers  Ramon  y Cajal.  Obzwar  ich  die  BROCAsche  Windung  einen  Appendix  der  vorderen 
Zentralwindung  genannt  habe,  lag  es  mir  natürlich  fern,  der  dritten  Stimwindung,  wie  mir  Brod- 
mann vorwirft,  einen  motorischen  Rindentypus  zuzuschreiben.  Im  Gegenteil  weiß  jeder,  der  meinen 
Aufsatz  (Berliner  klin.  Wochenschrift  1908)  gelesen  hat,  daß  ich  den  Stimhimtypus  dem  Zentral- 
windungstypus geradezu  gegenübergestellt  habe  und  daß  Brodmanns  Behauptung  auf  einer  Ent- 
stellung des  Tatsächlichen  beruht. 


126 


des  kinästhetischen  Sprachgedächtnisses  zu  suchen,  so  hätte  der  Weg  über  die 
korrespondierenden  rechten  Rindenpartien  offen  gestanden  und  Aphasie  nicht 
einzig  durch  Erkrankung  der  vorderen  Zentralwindung  hervorgerufen  werden 
dürfen. 

Von  der  größten  Wichtigkeit  für  die  Entscheidung  der  Frage  wird  die 
Lokalität  der  Herderkrankungen  mit  motorischer  Aphasie  sein  und  zwar  sowohl 
hinsichtlich  der  Schwere  und  Stabilität  des  Symptoms  als  hinsichtlich  der  Be- 
schränkung des  Herdes  auf  dritte  Stirn-  oder  vordere  Zentralwindung.  Außer 
unserem  Fall  Fomm  existieren  in  der  Literatur  vereinzelte  Beobachtungen  von 
motorischer  Aphasie,  in  denen  nur  von  einer  Zerstörung  der  vorderen  Zentral- 
windung berichtet  wird  (Mader,  Petrina,  Palmerini),  allein  der  Mangel  einer 
eingehenden  Untersuchung  an  Serienschnitten,  vor  allem  das  Begnügen  mit 
der  Schilderung  der  Herdumgrenzung  am  unzerschnittenen  Gehirn  lassen  es 
fraglich  erscheinen,  ob  die  dritte  Stirnwindung  nicht  vielleicht  denn  doch  im  Mark 
ergriffen  war.  Wir  werden  uns  daher  nur  auf  die  Zahl  der  Befunde,  welche  mit 
gröberer  Methodik  erhoben  wurden,  stützen  können  und  die  mit  Hilfe  der- 
selben gewonnenen  Gebiete  unbestimmter  begrenzen  dürfen.  Nun  lehrt  die 
Methode  der  kleinsten  Herde  mit  Benutzung  der  neueren  und  neuesten  Kasu- 
istik: — ihr  Ergebnis  versinnlicht  die  farbige  Zahlentafel  im  Anhänge  (die  moto- 
rische Aphasie  zeigt  die  Farbe  grün  an)  — je  weiter  wir  uns  von  der 
vorderen  Zentralwindung  entfernen,  um  so  seltener  werden  Fälle 
von  Herderkrankung  mit  motorischer  Aphasie1).  Diese  Erfahrung  hat 
schon  ältere  Kliniker,  ja  Broca  selbst  veranlaßt,  nicht  die  ganze  dritte  Stirn- 
windung, sondern  nur  deren  hintersten  Anteil,  den  Fuß  derselben,  die  Pars 
opercularis  frontalis  mit  der  motorischen  Aphasie  in  Zusammenhang  zu  bringen. 
Es  ist  also  das  Gebiet,  auf  welches  es  ankommt,  wesentlich  eingeschränkt,  es 
schwankt  die  Entscheidung  einzig  zwischen  hinterer  Stirnwindung  und  vorderer 
Zentralwinduug.  Da  die  Pars  opercularis  frontalis  schon  in  ihrer  makroskopi- 
schen Konfiguration  so  außerordentlich  variabel  ist,  da  sie  bald  mit  der  vor- 
deren Zentralwindung,  bald  mit  der  Pars  triangularis  verschmilzt,  da  eine  auf 
die  Pars  opercularis  beschränkte  Läsion  mit  motorischer  Aphasie  bei  Anwen- 
dung einer  diese  Beschränkung  sichernden  Untersuchungstechnik  noch  nicht 
bekannt  ist,  so  wird  zu  erforschen  sein,  inwiefern  das  Symptom  der  Aphasie  einer 
Wandlung  unterworfen  ist,  wenn  die  vordere  Zentralwindung  mit  in  den  Bereich  der 
Erkrankung  des  Stirnhirns  oder  außerhalb  desselben  fällt.  Es  läßt  sich  nun  auf 
Grund  des  bereits  gesammelten  Materials  der  Satz  aussprechen:  Eine  mehrere 
Jahre  unverändert  fortbestehende,  bis  zum  Tode  währende,  un- 
gebesserte  motorische  Aphasie  gelangt  nur  dann  zur  Beobach- 
tung, wenn  der  untere  Abschnitt  der  linken  vorderen  Zentral- 
windung von  dem  Stirnhirnherd  mitergriffen  wird.  Umkehren  darf 
man  den  Satz  nicht,  denn  es  können  sich  Aphasien,  durch  an  gleicher  Stelle 
situierte  Herde  hervorgerufen , fast  vollständig  zurückbilden.  Solche  Fälle 


i)  Zu  demselben  Ergebnis  gelangten  wir  im  vorigen  Kapitel  bei  der  Sichtung  der  negativen  Fälle. 
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(DßjERiNE,  eigene  Beobachtung)  sprechen  jedoch  nicht  gegen  die  Spezifität  der 
vorderen  Zentralwindung,  da  in  diesen  die  rechtseitige  stets  erhalten  ge- 
blieben war.  Auch  gehören  sie  zu  den  größten  Seltenheiten. 

Die  Gehirnpathologie  liefert  aber  noch  weitere  Stützen  für  die  sprachlich- 
mnestische  Bedeutung  der  vorderen  Zentralwindung. 

Hierher  gehören  die  negativen  Fälle.  Geht  man  dieselben  mit  Rücksicht 
darauf  durch,  ob  die  dritte  Stirnwindung  allein  oder  diese  mit  der  vorderen 
Zentralwindung  gleichzeitig  erkrankt  gefunden  worden  sei,  so  kann  man  selbst 
groben  Schilderungen  die  Wahrscheinlichkeit  entnehmen,  daß  der  Herd  vor 
der  letzteren  seine  Lage  gehabt1).  So  erklärt  sich  die  beiderseitige  Zerstörung 
der  dritten  Stirnwindung  ohne  Verlust  des  Sprach  Vermögens  im  Falle  BERG- 
MANN. Dieselbe  Deutung  gilt  für  jene  Fälle,  in  denen  bei  Läsionen  der  linken 
dritten  Stirnwindung  niemals  Aphasie  zur  Beobachtung  gelangte  (Cas  BERTIN, 
Cas  PRUDHOMME  bei  MOUTIER).  FOUUS  teilt  einen  Fall  von  zirkum- 
skripter Erweichung  der  linken  dritten  Stirnwindung  ohne  Beteiligung  der  vor- 
deren Zentralwindung  mit  — der  Umfang  der  Läsion  wird  durch  eine  gute 
Skizze  klar  bestimmt  — in  welchem  sich  trotz  peinlichster  Nachfrage  bei  dem 
Kranken  und  der  denselben  unmittelbar  nach  dem  Anfall  umgebenden  Personen 
keine  Sprachstörung  eruieren  ließ.  Ein  gleiches  Bewandtnis  hatte  es  wohl  mit 
einer  Kranken  Motts  (Archives  of  Neurology  1907,  Vol.  III  Sec.  case)  und  dem 
Falle  44  (Lovisa  Berg)  in  HENSCHENs  Pathologie  des  Gehirns,  II.  Teil. 

Zahlreich  sind  die  Beobachtungen,  in  denen  die  Unversehrtheit  der  vorderen 
Zentralwindung  ausdrücklich  bemerkt  ist  und  in  denen  die  Aphasie  entweder 
rasch  zurückging  oder  nur  unvollständig  sich  geäußert  hat.  Der  von  uns  oft 
zitierte  Fall  Byrom  Bramwells,  in  welchem  der  Kranke  nur  wenige  Stunden 
stumm  gewesen  ist,  gibt  einen  sprechenden  Beleg2).  Die  hintere  Begrenzung 
des  Herdes  vor  der  Centralis  anterior  wird  im  Sektionsbericht  besonders  betont. 


1)  Vergleiche  die  im  vorhergehenden  Kapitel  eingefügte  Tafel  mit  den  photographisch  von 
den  Originalen  abgenommenen  Sektionsbefunden  zirkumskripter  Erkrankungen  der  linken  hinteren 
Stirnwindung. 

2)  Derselbe  kann  als  solcher  nur  mit  einer  Einschränkung  genommen  werden,  denn  der  untere 
Abschnitt  der  vorderen  Zentralwindung,  dessen  Verbildlichung  in  der  photographischen  Wieder- 
gabe der  Figur  I die  Zahlen  10  und  18  einschließt,  sieht  eingesunken  und  atrophisch  aus.  Sucht 
man  an  den  dargebotenen  Horizontalschnitten  des  in  Formalin  gehärteten  Gehirns  durch  ver- 
gleichende Betrachtung  der  rechten  Zentralfurche  die  linkseitige  auf  und  bestimmt  dermaßen  die 
vordere  Zentralwindung,  dann  ergibt  sich  zuverlässige  Intaktheit  jedenfalls  der  hinteren  Hälfte 
derselben,  somit  auch  der  einander  zugekehrten  Wände  der  Zentralfurche  (siehe  die  Windungen  10 
und  18  in  den  Figuren  4 und  5')  während  ihr  vorderer  Abschnitt  in  der  die  ganze  dritte  Stirn- 
windung auflösenden  Cyste  verschwunden  ist.  Das  Gehirn  bietet  aber  schon  nach  seiner  groben 
Außenform  eine  Eigentümlichkeit,  welche  sich  in  einer  selten  mächtigen  Entfaltung  und  reichen 
Furchung  des  parietalen  Klappdeckels  ausspricht.  Auch  die  ungewöhnlich  breite  hintere  Zentral- 
windung wird  durch  eine  vertikal  herabsteigende  Furche  seicht  gerieft.  Es  ist  daher  nicht  un- 
wahrscheinlich, daß  an  diesem  Gehirn  die  Zentralfurche  nicht  die  vordere  von  der  hinteren  Zentral- 
windung schied,  sondern  sich  der  strukturelle  Beginn  der  letzteren  etwa  am  corticalen  Gipfel  der 
Centralis  posterior  vorfand,  wodurch  der  größte  Teil  der  unteren  vorderen  Zentralwindung  als 
unversehrt  zu  betrachten  wäre. 
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Die  Unvollständigkeit  der  hier  noch  nachweisbaren  Sprachstörung  zeigte  sich 
in  der  mangelnden  Erinnerung  der  Hauptworte,  welche  konkrete  Gegenstände 
bezeichneten.  Ein  gleiches  Manko  haben  Ord  und  SHATTOCK  (Transactions 
pathological  Society,  London  1894  p.  12—17)  an  ihrem  Patienten  festgestellt. 
Auch  an  diesem  offenbarte  sich  die  motorische  Aphasie  nur  im  Versagen  des 
Benennens  sinnlicher  Wahrnehmungen.  Nach  dem  Tode  fand  man  ausschließlich 
eine  Erweichung  der  dritten  hintersten  Stirnwindung.  Desgleichen  amnestische 
Aphasie  bei  Mills  und  Spiller  (1.  c.)  mit  Intaktheit  von  Ca  und  Zerstörung 
von  Fy 

Ein  anderer  Charakter  einer  nur  in  Spuren  kenntlichen  motorischen  Aphasie 
sind  Störungen  der  Lautbildung.  Der  Kranke  Markscheffel,  dessen  Sympto- 
matologie ich  bei  Besprechung  der  negativen  Fälle  eingehend  berücksichtigt, 
bot  nur  Erscheinungen  vorbezeichneter  Art,  obwohl  die  ganze  linke  dritte 
Stirnwindung  durch  einen  alten  Erweichungsherd  zerstört  war.  Dasselbe  gilt 
von  der  Kranken  Brinks  (zur  Lokalisation  der  Großhirnfunktionen  und  zur  Lehre 
von  der  sekundären  Degeneration.  XXXVIII.  Bd.  des  deutschen  Archivs  für 
klinische  Medizin).  Nach  einem  leichten  Schlaganfall  nur  »Plumpheit«  und  »Ge- 
dehntheit« der  Sprache,  »Lallen«,  keine  Aphasie.  Bei  der  Sektion:  alte  Er- 
weichung der  linken  dritten  Stirnwindung  und  der  Umgebung,  das  Operculum 
Rolandicum  ist  frei  von  Erkrankung. 

Anstatt  mangelhaft  hervorgebrachter  oder  unrichtiger  Laute  können 
auch  sinnwidrige  Worte  zu  Spuren  einer  motorischen  Aphasie  werden.  Als 
Beispiel  dieser  dritten  Form  sei  der  Befund  an  der  Kranken  Ballets 
und  BoiXs  (Archives  de  Neurologie.  Paris  1892)  erwähnt,  deren  Gehirn  einen 
nur  ein  Zwanzigfrankstück  großen  Herd  im  Grunde  des  die  untere  vordere 
Zentralwindung  von  der  Pars  opercularis  trennenden  Sulcus  praecentralis  er- 
kennen ließ. 

Es  gibt  endlich  auch  Fälle,  in  denen  bei  Erkrankung  der  dritten  Stirn- 
windung und  Verschontbleiben  der  vorderen  Zentralwindung  eine  Restitution 
der  Sprache  ad  integrum  erfolgt  (Dejerine,  L’Encephale  1907  Nr.  6,  25.  Mai 
Cas  I;  LlEPMANN:  Neurolog.  Zentralblatt  1 909,  Fall  Wegener).  Daß  Geschwülste 
der  dritten  Stirnwindung  in  ihrem  mittleren  und  vorderen  Anteil  ganz  symp- 
tomenlos  verlaufen  können  (Fall  HöMGER,  Levi  u.  a.),  ist  jedenfalls  be- 
merkenswert im  Gegensatz  zu  den  Geschwülsten  im  Operculum  Rolandicum 
und  dessen  unmittelbarster  Nähe,  welche  entweder  eine  ganz  ausgesprochene 
(Cestan)  oder  unvollständige  motorische  Aphasie  (amnestische  Aphasie,  Fall 
Matthieu)  erzeugen  oder  zum  mindesten  doch  vorübergehend  Spuren  einer 
solchen  zutage  treten  lassen.  Die  Verwertung  der  Tumoren  kann  aber,  worauf 
wiederholt  hingewiesen  wurde,  mit  Rücksicht  auf  ihre  allmähliche  Entwicklung 
und  Verdrängung  des  Nachbargewebes  nur  bezüglich  des  Gegensatzes  voll- 
kommener Symptomlosigkeit  beim  Sitze  inmitten  der  unteren  Stirnwindung  zu 
der  mehr  minder  ausgesprochenen,  zumeist  transitorischen,  oft  nur  angedeuteten 
Aphasie  beim  Sitze  der  Geschwulst  in  der  unteren  vorderen  Zentralwindung, 
mit  Fug  und  Recht  stattfinden. 
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Zusammenfassend  läßt  sich  also  sagen,  eine  Erkrankung  der  linken  dritten 
Stirnwindung  ohne  Mitbeteiligung  der  vorderen  Zentralwindung  kann  entweder 
bei  Erweichung  und  Geschwulstbildung  ganz  ohne  nachweisbare  Sprachstörung 
sich  abspielen  oder  die  Symptome  können  sich  bald  zurückbilden  und  auf 
einer  bestimmten  Stufe  der  Restitution  stehen  bleiben  (amnestische  Aphasie, 
Paraphasie,  Artikulationsstörungen)  oder  diese  Rudimente  einer  motorischen 
Aphasie  können  gleich  zu  Beginn  die  Szene  beherrschen. 

Es  ist  besonders  hervorzuheben,  daß  diese  Erscheinungen  der  Unvoll- 
ständigkeit und  Rückbildung  der  motorischen  Aphasie  nicht  für  den  Sitz  im 
Stirnhirn  absolut  maßgebend  sind,  sondern  sie  kommen  auch  bei  Läsionen  der 
vorderen  Zentralwindung  vor;  nur  viel  seltener  und  weniger  ausgeprägt.  Zer- 
störungen des  unteren  Drittels  der  linken  vorderen  Zentralwändung  ohne  Al- 
teration der  Sprache  sind  jedoch,  soweit  meine  Kenntnis  reicht,  noch  durch 
keinen  einzigen  Fall  belegt.  Die  Restitution  einer  Sprachstörung  kann  auf 
zwei  Möglichkeiten  zurückgeführt  werden.  Entweder  ist  das  spezifische  Sprach- 
gebiet selbst  zerstört  worden  und  die  korrespondierenden  Rindenpartien  der 
rechten  Hemisphäre,  denen  die  gleichen  Funktionen  zukommen,  welche  aber 
nur  weniger  geübt  sind,  werden  gebahnt  und  in  ihrer  Leistungsfähigkeit  der 
linken  Hemisphäre  ganz  oder  teilweise  ebenbürtig.  Oder  eine  Malacie  in  un- 
mittelbarer Nähe  hemmt  die  Ernährungsbedingungen  und  daher  auch  die  Funk- 
tionen der  eigentlichen  Sprachzone  nur  vorübergehend. 

Eine  Umkehr  dieses  Satzes  könnte  die  vordere  Zentralwindung  der  ihr  von 
uns  zugeschriebenen  Bedeutung  entkleiden,  indem  sich  motorische  Aphasie  bei 
ihrer  Zerstörung  auch  nur  als  Nachbarsymptom  auffassen  ließe.  Gegen  die 
Zulassung  einer  solchen  Umkehr  spricht  jedoch  der  transitorische  Charakter 
bei  frontaler  Erkrankung  und  die  Stabilität  des  Symptoms  bei  Befallensein 
der  vorderen  Zentralwindung. 

Einen  anscheinenden  Widerspruch  gegen  diese  Regel  erblicke  ich  in  der 
zweiten  Beobachtung  der  Mitteilung  Dejerines  im  L’Encephale  1907.  Da 
dieser  Fall,  wenn  beweiskräftig,  geeignet  wäre,  die  von  uns  aufgestellte  An- 
schauung zu  widerlegen,  so  kann  ich  nicht  umhin,  denselben  kritisch  zu  be- 
leuchten. 

Es  handelt  sich  um  eine  Kranke  mit  apoplektisch  aufgetretener  Wortstumm- 
heit ohne  rechtseitige  Gesichts-,  Zungen-  oder  Extremitätenlähmung.  Sie 
sagte  nur  »Oui«  und  »Non«.  Im  Februar  1894  trat  die  Aphasie  auf  und  De- 
JERINE  hatte  die  Kranke  im  Januar  des  folgenden  Jahres  untersucht.  Er  konnte 
bezüglich  der  Aphasie  keine  Veränderung,  keine  Rückbildungserscheinungen 
feststellen.  Nun  hatte  die  Kranke  aber  eine  linkseitige  Hemiplegie,  welche 
auf  einen  Herd  auch  in  der  rechten  Hemisphäre  schließen  ließ.  Noch  mehrere 
Monate  blieb  der  Zustand  stabil,  Pat.  erkrankte  an  einer  lobulären  Pneumonie 
und  starb.  Die  Sektion  wies  an  der  linken  Hemisphäre  eine  alte  Erweichung 
der  Pars  triangularis,  in  unteren  Abschnitten  nur  der  vorderen,  in  oberen  aber 
auch  der  hinteren  Pars  opercularis  frontalis  auf,  so  daß  die  Erweichung,  wie  an 
Fig.  9,  S.  18  1.  c.  demonstriert  wird,  hart  an  die  vordere  Zentralwindung  heran- 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome. 
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reicht1).  In  der  rechten  Hemisphäre  befand  sich  gleichfalls  ein  ausgedehnter,  aber 
noch  älterer  Herd,  welcher  sich  in  den  mittleren  Balken  vorschob,  so  daß  die 
beiden  Zentralwindungen  sicher  außer  Zusammenhang  waren.  Der  Fall  ist  also 
durch  eine  Lösung  des  rechten  kinästhetischen  Sprachzentrums  von  dem  links- 
seitigen kompliziert.  Abgesehen  von  der  Eventualität,  daß  der  motorische 
Rindentypus  in  diesem  Falle  bei  der  oben  auseinandergesetzten  Variabilität  der 
Windung  Brocas  sich  möglicherweise  auf  die  doch  arg  mitgenommene  Pars 
opercularis  fortgesetzt  hat,  so  waren  doch  die  Wiederherstellungsbedingungen 
außerordentlich  ungünstige,  indem  ein  zweites,  funktionell  mit  dem  linken 
gleichsinnig  und  gleichzeitig  tätiges  Rindenzentrum  seinen  funktionellen  Einfluß 
wegen  Unterbrechung  der  Kommissurenbündel  nicht  ausüben  konnte.  Der  Fall 
scheint  zu  beweisen,  daß  die  Unterbindung  der  Funktion  durch  Nachbareinwir- 
kung nur  mit  Hilfe  der  rechtseitigen  Sprachrinde  behoben  werden  kann,  indem 
ein  funktioneller  Zufluß  die  gesunkene  Ernährung  zu  heben  pflegt. 

Zu  dieser  Schwierigkeit,  die  in  dem  Falle  selbst  liegt,  gesellt  sich  die  tech- 
nische Unvollkommenheit  der  Wiedergabe  der  Präparate,  welche  keine  klare 
Vorstellung  über  die  Natur  der  pathologischen  Veränderungen  im  Mark  der 
linken  unteren  Zentral  Windung  und  den  Stabkranzgruppen,  in  welche  die  aus 
derselben  entspringenden  Bündel  einstrahlen,  zu  geben  geeignet  ist. 

Der  Fall  ist  mithin  nach  mehrfacher  Beobachtung  nicht  als  einwandfrei  und 
also  auch  nicht  als  beweiskräftig  zu  betrachten. 

Es  werden  ferner  die  aus  der  dritten  Stirnwindung  den  aus  der  vorderen  Zen- 
tralwindung absteigenden  Faserzüge  hinsichtlich  ihres  Verlaufes  und  ihrer  End- 
station einander  gegenüberzustellen  sein.  Ohne  die  Einzelheiten  der  Leitungs- 
bahnen des  Markkörpers  auseinanderzusetzen,  möchte  ich  zwei  Fragepunkte, 
deren  Beantwortung  mir  für  die  Existenzberechtigung,  für  die  Richtigkeit  der 
aufgestellten  These  von  großer  Bedeutung  zu  sein  scheint,  ins  Auge  fassen. 

Wie  bei  der  Analyse  des  anatomischen  Befundes  im  Fall  Markscheffel 
(siehe  Kapitel  »Die  negativen  Fälle«)  dargetan  wurde,  findet  man  bei  Zerstörung 
der  linken  dritten  Stirnwindung  infolge  von  Erweichung  sekundärer  Degene- 
rationen im  inneren  Anteil  des  Hirnschenkelfußes  und  sekundäre  Atrophien 
des  vorderen  und  mittleren  Thalamuskernes.  Der  Faserzug,  welcher  die  Lei- 
tungen für  diese  tieferen  Regionen  enthält,  ist  der  auf  Abschnitten  jeder  Rich- 
tung prominierende  vordere  Sehhügelstiel.  Auf  Frontalschnitten  sucht  man 
vergebens  die  Strahlenkugel,  in  welche  sich  diese  Bündelmasse  nach  sämtlichen 
Windungen  des  Stirnhirns  auflösen  sollte  und  vermeint,  dieselbe  ziehe,  nach 
außen  nur  umknickend  in  die  oberen  und  medialen  Windungen.  Von  der 
Irrigkeit  dieser  Vermutung  überzeugt  die  einzig  hier  brauchbare  horizontale 
Schnittrichtung.  Man  sieht  an  den  Präparaten  und  dem  Gehirn  Fomms  die 

i)  Also  die  nächste  Nachbarschaft  der  vorderen  Zentralwindung  war  durch  Erweichung  voll- 
ständig verloren  gegangen.  Sollte  nicht  die  Funktion  derselben  selbst  gelitten  haben,  auch 
wenn  sie  nicht  in  den  primären  Herd  aufgegangen  war,  da  doch  ihr  Mark  fast  gänzlich  sekundär 
degeneriert  befunden  wurde?  Erkrankungen  der  vorderen  Zentralwindung  ohne  Aphasie  würden 
beweiskräftiger  sein. 
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intakten  dunkeltingierten  Bündel  aus  der  Pars  triangularis  mit  nach  vorn  kon- 
vexem Bogen  in  das  Stratum  des  vorderen  Sehhügelstieles  eingehen.  Man 
sieht  das  lichte  Negativ  dieser  Beuge  an  einem  leicht  schräg  geführten  Hori- 
zontalschnitt durch  ein  Gehirn,  in  welchem  ein  alter  Erweichungsherd  den 
unteren  Abschnitt  der  vorderen  Zentralwindung  und  das  unmittelbar  anstoßende 
Stirnhirn  einnimmt  ’). 

Für  die  Pars  opercularis  ist  eine  lange  Bündelmasse  in  Anspruch  zu  nehmen, 
welche,  wie  das  kleine  Herdchen  in  den  Präparaten  aus  dem  Gehirn  Fomms 
durch  sekundäre  Markdegeneration  beweist,  sich  unmittelbar  an  den  Stabkranz 
der  Centralis  anterior  nach  vorn  zu  anschließt.  Im  weiteren  Verlauf  bleibt  das 
Bündel  die  vordere  und  im  Hirnschenkelfuß  die  innere  Nachbarin  der  Pyra- 
midenbahn. Es  verliert  sich  in  der  Brücke,  um  auch  hier  sich  zwischen  die 
innersten  Bündel,  welche  aus  dem  medialen  und  vorderen  Stirnhirn  herein- 
gelangen, einzuschieben.  Eine  weitere  Verfolgung  gelingt  nicht  mehr.  Die 
Fälle  Hoche,  Hoesel,  V.  Monakow,  in  denen  eine  Verfolgung  der  entarteten 
Fasern  bis  zu  den  Nervenkernen  der  Sprachmuskulatur  gelungen  war,  betrafen 
nicht  isolierte  Zerstörungen  der  Pars  opercularis  frontalis.  Im  Fall  HoCHEs 
waren  außer  letzterer  das  Operculum  beider  Zentralwindungen  und  das  Mark 
der  Insel,  bei  Hoesel  gleichfalls  die  Insel,  bei  v.  Monakow  der  untere  Ab- 
schnitt der  vorderen  Zentralwindung  gleichzeitig  zerstört.  Es  ließ  sich  dem- 
nach diesen  Befunden  nicht  entnehmen,  ob  die  sogenannte  »Fußschleife«  aus 
dem  unteren  Teil  der  vorderen  Zentralwindung  oder  aus  der  Rinde  der  Pars 
opercularis  frontalis  entspringe. 

Eine  Verfolgung  der  Fußschleife  von  der  Hirnrinde  zu  den  Kernen  des 
Hypoglossus  facialis,  Glossopharyngeus,  Vagus  recurrens  ist  noch  nicht  mög- 
lich gewesen  und  man  wird  sich  daher  einer  anderen  Methode  zur  Erforschung 
des  Verlaufs  der  motorischen  Sprachbahn  bedienen  müssen. 

WERNICKE  hat  aus  der  ihm  vorliegenden  pathologisch-anatomischen  Kasuistik 
erkannt,  daß  die  motorische  Sprachbahn  nicht  im  vorderen  Schenkel  der  inneren 
Kapsel,  nicht  im  Knie,  sondern  im  hinteren  Schenkel,  und  zwar  hart  neben  der 
Pyramidenbahn  herabsteigen  müsse.  Er  hat  ein  bestimmtes  Areal,  eine  Kom- 
paktheit der  Fasern  für  dieselbe  angenommen.  Anders  situierte  Herde  be- 
fähigten ihn,  eine  zweite  Station  der  motorischen  Sprachbahn  zu  fixieren  und 
zwar  in  der  hinteren  Insel.  Mit  Scharfblick  lokalisierte  er  das  Bündel  in  die 
äußere  Kapsel,  das  einzig  mögliche  Gebiet,  welches  die  Leitungsbahn  enthalten 
konnte.  Das  Kriterium,  welches  Wernicke  auf  diese  zwei  Gegenden  wies, 
war  der  Fund  von  zirkumskripter  Erkrankung  mit  motorischer  Aphasie.  Es 
lag  also  ein  berechtigter  Rückschluß  auf  die  Funktion  der  also  unterbrochenen 
Leitungsbahnen  vor. 

Vergleicht  man  die  Lage  der  beiden  suspekten  Örtlichkeiten  als  der  Durch- 
zugsgebiete der  motorischen  Sprachbahn  mit  dem  zuvor  berührten  Verlauf  der 


l)  Die  photographische  Wiedergabe  eines  diese  pathologischen  Verhältnisse  darbietenden 
WEIGERT-Präparates  gibt  eine  weiter  unten  vorzuführende  Figu-. 
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langen  aus  der  Rinde  der  Pars  opercularis  und  triangularis  frontalis  hervor- 
gehenden Bündel,  dann  wird  man  die  Möglichkeit,  daß  dieselben  die  motorische 
Sprachbahn  konstituieren  könnten,  in  Abrede  stellen  müssen.  Die  Faserzüge 
der  Pars  triangularis  frontalis  umziehen  vorn  die  Insel,  diejenigen  aus  der  Pars 
opercularis  frontalis  steigen  über  die  Sylvische  Spalte  durch  die  äußere  Kapsel 
der  vorderen  Inselgegend  und  die  vordere  obere  Kante  des  Linsenkernes  hinab, 
um  sich  dann  im  Knie  der  inneren  Kapsel  oder  unmittelbar  hinter  demselben 
zu  lagern,  somit  Lokalitäten,  die  von  der  motorischen  Sprachbahn  Wernickes 
nicht  berührt  werden.  Wie  half  sich  aber  Wernicke,  der  von  der  Bedeutung 
der  Pars  opercularis  und  wohl  auch  der  triangularis  frontalis  für  den  moto- 
rischen Sprachakt  überzeugt  war?  Wernicke  glaubte,  die  motorische  Sprach- 
bahn ziehe  in  der  äußeren  Kapsel  ein  Stück  von  hinten  nach  vorn  und  erreiche 
so  die  Windung  Brocas. 

Betrachtet  man  im  Lichte  dieser  Meinung  die  Schnittpräparate  des  Falles 
Fomm,  welche  der  oberen  Inselgegend  entnommen  sind,  dann  nimmt  man 
wahr,  wie  tatsächlich  im  hinteren  Anteil  der  äußeren  Kapsel  eine  sekundär 
degenerierte  Leitungsbahn  durch  Farblosigkeit  infolge  der  sekundären  Mark- 
scheidendegeneration scharf  hervortritt  und  sich  scharf  umgrenzt.  Die  Ent- 
artung dieser  Fasern  kann  nur  die  Folge  des  Herdes  M in  der  vorderen 
Zentralwindung  sein;  sie  entspringt  also  allem  Anschein  nach  aus  dieser.  Ihr 
weiterer  Verlauf  führt  sie  nicht  in  das  Knie  der  inneren  Kapsel  oder  unmittel- 
bar hinter  dasselbe,  sondern  die  Degenerationen  scheinen  sich  verloren  zu 
haben.  Vergleicht  man  aber  die  MARCHI-Präparate  Hoches  mit  unserem 
Befunde,  so  gewahrt  man,  daß  sich  die  dort  entarteten  positiv  mit  Os- 
mium gefärbten  Fasern  der  Fußschleife  zwischen  die  gesunden  Pyramiden- 
fasern zerstreuen.  Unsere  Präparate  widerstreiten  entschieden  der  Möglichkeit, 
daß  die  Entartung  in  irgend  einer  Beziehung  zur  Windung  Brocas  stünde 
oder  in  der  hinteren  äußeren  Kapsel  Fasern  für  diese  Windung  verliefen.  Im 
Gegenteil  widerlegen  sie  ganz  deutlich  Wernickes  Vermutung  von  längs- 
verlaufenden Leitungen,  da  die  vordere  Hälfte  der  äußeren  Kapsel  doch  voll- 
kommen normal  tingiert  ist.  Der  in  unserem  Fall  sichergestellte  Verlauf  der 
aus  der  unteren  vorderen  Zentralwindung  entspringenden  Stabkranzzüge  steht 
in  Übereinstimmung  mit  der  von  Wernicke  aus  zirkumskripten  Läsionen  kon- 
struierten Sprachbahn.  Dieser  anatomische  Beweis  mit  der  klinisch-anatomischen 
Erfahrung  zusammengehalten  schließt  einen  zweiten  ein,  nämlich,  daß  der 
Stabkranz  der  unteren  vorderen  Zentralwindung  mit  der  moto- 
rischen Sprachbahn  identisch  sei. 

Ebenso  wichtig  als  die  vorgebrachten  Tatsachen  erscheinen  mir  die  Er- 
fahrungen zweier  Chirurgen,  deren  zu  therapeutischen  Zielen  vorgenommene 
Rindenexstirpationen  die  fraglichen  Funktionen  der  entfernten  Hirngebiete  be- 
leuchten. 

Der  von  v.  Monakow  gegen  LlEPMANN  mit  Recht  in  Schutz  genommene 
Burckhardt  schnitt  zweimal  aus  der  linken  dritten  Stirnwindung  die  Pars 
triangularis,  wie  er  sich  selbst  wörtlich  ausdrückt,  heraus.  Das  eine  Mal  um- 
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schnitt  er  dieselbe  und  trug  sie  ab,  das  andere  Mal  entfernte  er  zwei  Drittel  Gramm 
der  vorliegenden  Hirnsubstanz.  In  keinem  Falle  war  Aphasie  oder  irgendwelche 
Lähmungserscheinung  die  Folge. 

Die  Beobachtungen  Burckhardts  sind  deshalb  verwertbar,  weil  es  sich 
um  grobe  Wahrnehmungen  handelt,  die  kaum  einer  Täuschung  unterliegen 
konnten.  Es  erscheint  nicht  zweifelhaft,  daß  BURCKHARDT  vermutlich  in  den 
mittleren  Teil  der  linken  dritten  Stirnwindung  eingegangen  ist,  daß  er  ein  be- 
trächtliches Stück  Großhirn,  wohl  Rinde  und  Mark  entfernt  hat,  und  daß  die 
Kranken  nach  der  Exzision  weder  Aphasie  noch  eine  Sprachstörung  anderer 
Art  geboten  hatten. 

Im  Gegensatz  zu  Burckhardts  negativen  Befunden  stehen  die  Ergeb- 
nisse des  Berliner  Chirurgen  Krause.  Derselbe  hat  zur  Bannung  jackson- 
epileptischer Anfälle  im  rechten  Zungen-  und  Gesichtsnervengebiet  Exstir- 
pationen der  Rinde  der  linken  unteren  Centralis  anterior  vorgenommen  und  zu 
seinem  Erstaunen  jedesmal  ausgesprochene  motorische  Aphasie  feststellen 
können. 

Diese  negativen  und  positiven  Resultate  hingen  offenbar  von  der  Ver- 
schiedenheit der  lädierten  Großhirnörtlichkeit  ab,  jedes  ist  für  sich  beweisend 
und  beide  ergänzen  sich  gegenseitig.  Meinte  man  etwa,  die  Aphasie  in  den 
Fällen  Krauses  sei  nicht  auf  den  Verlust  des  kinästhetischen  Wortgedächt- 
nisses, sondern  auf  die  Ausschaltung  jenes  Organs,  welches  die  Übertragung 
der  zentralen  Erregungen  an  die  Peripherie  übermittle,  zurückzuführen,  so 
widerstreiten  Burkhardts  Wahrnehmungen  dieser  Anschauung  und  beweisen, 
daß  das  kinästhetische  Wortgedächtnis  nicht  vor  der  Centralis  anterior  gesucht 
werden  könne. 

Mögen  auch  Schlüsse  aus  jeder  Beobachtung  für  sich  nur  mit  Vorsicht  zu 
ziehen  sein,  als  Glieder  in  einer  Reihe  von  Beweisen  gewinnen  sie  erhöhte 
Bedeutung. 

Endlich  ist  der  auf  den  physiologischen  Charakter  der  vorderen  Zentral- 
windung Licht  werfenden  Analogien  anderer  Großhirnwindungen  zu  gedenken. 
Hält  man  den  Rindentypus  des  mittleren  Teiles  der  ersten  Schläfewindung 
und  deren  Wurzeln,  der  beiden  Querwindungen  mit  demjenigen  der  Cen- 
tralis anterior  zusammen,  dann  gewahrt  man  in  vierfacher  Beziehung  Über- 
einstimmung. i.  Beide  Rindenbänder  zeichnen  sich  durch  eine  ihre  Nachbar- 
gebiete übertreffende  Breite  aus.  2.  Der  Markfaserreichtum  ist  in  beiden  ein 
auffallend  großer  und  in  beiden  sind  die  intracorticalen  Fäserchen  kräftiger,  so 
daß  sich  bereits  makroskopisch  bei  Anwendung  der  Markscheidenfärbung  so- 
wohl der  eine  als  der  andere  Rindenbezirk  von  seiner  Umgebung  abhebt. 
3.  Tritt  in  beiden  die  tangentiale  Schichtenbildung  der  Ganglienzellen  zurück; 
es  überwiegt  entweder  säulenförmige  Anordnung  oder  vollkommene  Irregu- 
larität in  den  Stellungen.  4.  Finden  sich  in  beiden  einzelstehende,  auffallend 
große  Zellen,  in  der  Rinde  der  Centralis  anterior  von  der  Gestalt  der  Vorder- 
hornzellen, in  der  Schläfelappenrinde  von  zylindrischer  Form.  5.  Ein  großer 
Zellreichtum  und  Vorherrschen  kleinerer  Formen. 
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Beide  Rindentypen  sind  natürlich  im  Detail  grundverschieden ; die  hier  an- 
geführten Eigentümlichkeiten  sind  aber  gemeinsame  Merkmale,  durch  welche 
sich  dieselben  von  anderen  Rindenflächen,  denen  erweislich  andere  vielleicht 
gleichfalls  gemeinsame  Funktionen  zuzuschreiben  sind,  unterscheiden. 

.Wir  wissen  nun,  daß  die  Zerstörung  der  mit  der  geschilderten  Struktur 
ausgestatteten  linken  Schläfelappenrinde  eine  Form  der  Sprachstörung  her- 
vorbringt, die  nur  aus  einem  Ausfall  der  akustischen  Erinnerungsbilder  er- 
klärt werden  kann.  Diese  Sprachstörung,  welche  als  sensorische  Aphasie  be- 
kannt ist,  geht  aber  mit  Worttaubheit  einher,  d.  h.  die  akustischen  Wortbilder 
sind  von  der  Peripherie  unerregbar.  Diese  Rinde  muß  daher  mit  dem 
akustischen  Aufnahmeorgan  in  Verbindung  stehen,  ebenso  wie  experimentell  und 
anatomisch  nachgewiesene  direkte  Leitungen  zwischen  der  Rinde  der  vorderen 
Zentralwindung  und  den  Sprachorganen  bestehen.  Ferner  zeigen  beide  eine 
systematische,  ihrer  Umgebung  voraneilende  Markscheidenbildung. 

Mithin  Ähnlichkeit  im  Rindenbau,  Ähnlichkeit  in  den  Ausfallserscheinungen, 
Ähnlichkeit  in  den  Beziehungen  zur  Peripherie,  Ähnlichkeit  in  der  Zeit  der 
Markreifung. 

Ich  will  diese  Parallele  nicht  auch  für  die  Rinde  des  G.  lingualis,  für  welche 
ich  den  Nachweis  erbracht  habe,  daß  sie  als  corticale  Macula  und  Rindenzentrum 
der  optischen  Wortbilder  zu  gelten  habe,  weiter  ausführen. 

Es  läßt  sich  für  diese  dasselbe  sagen,  was  für  das  Rindenzentrum  der 
akustischen  Wortbilder  hervorgehoben  wurde;  die  auf  den  ersten  Blick  er- 
scheinende Schmalheit  und  bei  mancher  Schnittrichtung  deutlichere  Schichten- 
bildung darf  nicht  zu  der  Annahme  einer  anderen  Funktion  verleiten,  da  un- 
geachtet der  Schmalheit  die  Überzahl  enge  gedrängter  Rindenkörper,  der  an 
dem  VlCQ  D’AZYSschen  Streifen  kenntliche  Reichtum  an  tangentialen  Markfasern 
den  Charakter  eines  komplizierten  Assoziationsorgans  nicht  verleugnen.  Die 
Schichtenbildung  tritt  am  Querschnitt  vielfach  ganz  zurück  und  wo  sie  hervor- 
tritt, ist  sie  eine  Folge  der  Schmalheit,  ein  Verhalten,  das  durchgreifende  Be- 
stätigung findet. 

Die  Zusammenfassung  des  Gesagten  ergibt,  daß  Rindenstruktur,  Faserver- 
bindung, klinisch-pathologische  Erfahrung,  Experiment  am  lebenden  Menschen- 
hirn, Analogieschlüsse  übereinstimmend  auf  die  vordere  Zentralwindung 
als  den  Herd  der  kinästhetischen  Wortbilder  weisen.  Die  linke  dritte 
Stimwindung  erscheint  in  der  Tat  für  die  Sprache  belanglos. 


Amnesia  verbalis  acustica 


Symptomatologie. 

Worttaubheit. 

Wir  wollen  mit  Kussmaul  unter  dieser  Erscheinung  das  Unvermögen  ver- 
stehen, bei  gutem  Gehör  und  ausreichend  erhaltener  Intelligenz  die  Worte  wie 
früher  zu  verstehen.  Dieses  Unvermögen  kann  entweder  die  Folge  einer 
mangelnden  Wiedererkennung  der  Wortklänge  sein  oder  auf  dem  Ausfall  von 
Assoziationen  beruhen,  welche  durch  Verknüpfung  der  Wortbilder  mit  den 
ihnen  zugeordneten  Erinnerungsbildern  wahrgenommener  Objekte  den  Wort- 
klängen ihren  Inhalt,  ihre  Bedeutung  verleihen. 

Sie  tritt  bei  durch  Embolie  plötzlich  gesetzter  Blutsperre,  oder  bei  Zer- 
trümmerung des  Gewebes  durch  Blutung  sofort  auf,  ohne  wegen  einer  all- 
gemeinen durch  den  Schock  an  der  ganzen  Hemisphäre  erzeugten  Bewußt- 
seinstrübung, in  ihrer  Bedeutung  gleich  erkannt  zu  werden. 

Die  Kranken  geben  in  dem  akuten  Stadium  einer  Hämorrhagie  oder 
Thrombose,  welche  die  Gegend  des  linken  sensorischen  Sprachgebietes  seiner 
Funktionen  beraubt  hat,  verkehrte  Antworten,  nicht  weil  sie  die  Worte  nicht 
verstehen,  sondern  weil  ihnen  die  ganze  Situation  nicht  klar  ist.  Man  wird 
die  Worttaubheit  daher  oft  nur  vermuten  und  aus  der  Anwesenheit  ihrer  häu- 
figsten Begleiterinnen  der  mangelnden  Wortfindung  (amnestische  Aphasie)  und 
Wortverwechslung  (Paraphasie)  erschließen  können.  Die  Verwechslung  der 
Worttaubheit  mit  Verwirrtheit  ist  nur  dann  nicht  entschuldbar1),  wenn  sich  die 
ersten  Insultwirkungen  und  eine  an  diese  sich  schließende  Geistesstörung  ver- 
loren haben. 

Es  ist  sicher  nicht  einzig  der  empfindliche  Verlust  der  Wortklangbilder 
allein,  welcher  gerade  bei  Herderkrankungen  im  sensorischen  Sprachzentrum, 
das  Denken  aufhebt  und  die  allgemeine  Orientierung  der  Betroffenen  beein- 
trächtigt. Vielmehr  ist  es,  im  Gegensatz  zu  der  bei  der  Amnesia  verbalis 
kinaesthetica  weit  geringeren  Störung  der  gesamten  Psyche,  der  größere  Um- 
fang der  Herderkrankung,  welcher  die  Leistung  des  gesamten  Großhirns 
in  Mitleidenschaft  zieht. 

Das  Verhalten  worttauber  Patienten,  wenn  sie  angeredet  und  gefragt  wer- 
den, ist  ein  verschiedenes,  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Geisteszustandes. 

i)  Baillarger  hat  als  Erster  auf  diesen  Irrtum  hingewiesen,  später  hat  Wernicke  denselben 
mit  Nachdruck  betont. 
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Unklarere  Kranke , die  sich  nicht  bewußt  werden , daß  sie  die  gehörten 
Worte  als  Geräusche  vernehmen  oder  daß  die  gehörten  Worte  ohne  Bedeutung 
an  ihr  Ohr  dringen,  geben  rasch  eine  verkehrte  Antwort.  Sie  wiederholen  ent- 
weder bruchstückweise  die  an  sie  gerichtete  Frage  oder  flechten  einzelne  ge- 
hörte Ausdrücke  in  ihre  Antwort  oder  beginnen  vielfach  dieselben  damit.  Ver- 
mag der  Kranke  seine  Umgebung  zu  beurteilen  und  sich  selbst  zu  beobachten, 
dann  pflegt  er  ungeduldig  zu  fragen:  »Was  sagen  Sie?«  »Ich  verstehe  nicht«. 
Man  muß  wiederholt  fragen,  zuweilen  erhält  man  beim  dritten  oder  vierten 
Male  eine  zutreffende  Antwort.  In  diesem  Zustande,  in  welchem  sich  der 
Kranke  ganz  verständig  benimmt,  wird  er  von  der  unerfahrenen  Umgebung 
für  taub  gehalten.  Äußerungen  intelligenter  Patienten  gehen  dahin,  daß  sie 
die  Worte  anders  wahrnehmen,  als  in  gesunden  Tagen.  Sie  erscheinen 
»dem  Gemurmel  einer  Volksmenge  ähnlich«  (Bernard).  Wenn  Miraillie 
meint:  »II  ressemble,  comme  on  l’a  dit,  ä un  individu  transporte  dans  un 
pays  etranger  dont  il  ne  comprend  pas  la  langue.  Les  mots  frappent  son 
oreille  comme  sons,  mais  non  comme  representant  des  idees«,  so  gilt  dies 
für  typische  Worttaubheit.  Die  meisten  Worte  erscheinen  dem  Pat.  überhaupt 
nicht  als  bekannte  Lautgebilde,  deren  Bedeutung  ihm  fremd  ist,  sondern  als 
undefinierbare  Klänge,  denen  die  einem  ihm  geläufigen  akustischen  Wort- 
bilde eigene  Abstufung  fehlt.  Dies  vor  allem  aus  dem  Grunde,  weil  in  den 
meisten  Fällen  auch  das  verständnislose  Nachsprechen  unmöglich  ist. 

Im  Gegensatz  zu  der  Unfähigkeit,  sonst  bekannte  Worte  als  diese  zu  er- 
kennen, werden  zumeist  alle  anderen  Geräusche,  wenn  sie  nicht  zu  fein  und 
leise  sind,  nicht  nur  gehört,  sondern  auch  ihrem  Wesen  nach  unterschieden. 
Der  Ton  einer  Glocke,  das  Rollen  eines  vorüberfahrenden  Wagens  wird  er- 
kannt. Auch  Melodien  werden  in  vielen  Fällen,  wie  früher,  gehört  und  heraus- 
gefunden. Immerhin  scheint  eine  leichte  Einbuße  des  akustischen  Wahr- 
nehmungsvermögens für  feinere  Distinktionen  die  Worttaubheit  meist  zu  begleiten. 

Die  Worttaubheit  ist  wohl  nur  im  allerersten  Stadium  total,  zumeist  wird 
der  eigene  Name  verstanden.  Später  ist  es  Regel,  daß  alltägliche,  die  nächsten 
Bedürfnisse  des  Kranken  berührende  Phrasen  aufgefaßt  werden.  Polyglotten 
verstehen  noch  die  Muttersprache,  wenn  ihnen  das  Verständnis  der  später 
angeeigneten  Sprachen  entschwunden  ist. 

Die  Worttaubheit  ist  eine  flüchtige  Erscheinung,  flüchtiger  als  die  Wort- 
stummheit. Sie  kann  eben  nur  angedeutet  sein  und  ist  nach  einigen  Tagen 
oder  Wochen  nicht  mehr  nachweisbar.  Wie  nach  dem  Zurückgehen  der  Wort- 
stummheit amnestische  Aphasie  und  Anarthrie  Zurückbleiben,  so  überdauern 
amnestische  Aphasie  und  Paraphasie  die  Worttaubheit. 

Klinische  Kriterien  der  Sprachstörung. 

Der  sprachliche  Ausdruck  sensorisch  Aphasischer  ist  außerordentlich  cha- 
rakteristisch. Nachdem  der  Kranke  ein  Stadium  durchgemacht  hat,  in  welchem 
ihm  die  Sprache  vollkommen  fehlte  und  seine  Sinne  umnebelt  waren,  wird  er 


137 


krampfhaft  gesprächig,  schwatzhaft,  jedoch  unverständlich  für  seine  Umgebung. 
Je  mehr  sich  der  Kranke  dessen  bewußt  wird,  um  so  heißer  sein  Bemühen, 
verstanden  zu  werden,  um  so  ohnmächtiger  jedoch  alle  seine  Versuche. 

Eine  aufmerksame  Analyse  ergibt  als  Ursachen  dieser  Unverständlichkeit 
Störungen  fünffacher  Art  in  der  Zusammensetzung  sprachlicher  Gebilde, 
von  den  Elementen,  den  Buchstaben  angefangen  bis  zur  logischen  Ordnung 
weitläufiger  Satzreihen. 

Wichtig  ist,  daß  die  sprachliche  Prägung  der  elementaren  Bestandteile  des 
Wortes  keinen  Schaden  leidet.  Die  Buchstaben  werden  gut  artikuliert;  Buch- 
staben, Worte,  Sätze  erscheinen  aber  an  Unrechter  Stelle.  Dieses  Entgleisen, 
wie  ich  der,  neben  WERNlCKEs  fundamentaler  Inauguration,  einzigen  mono- 
graphischen Bearbeitung  der  Amnesia  verbalis  acustica  durch  Miraillie  (De 
l’Aphasie  sensorielle,  Paris  1896)  entnehme,  war  bereits  Fleury  und  den  eng- 
lischen Kennern  der  Aphasie  Brocas  bekannt.  In  der  gangbaren  Nomenklatur 
führt  sie  den  Namen  Paraphasie. 

Die  Paraphasie  ist  entweder  1.  eine  literale,  wenn  falsche  Buchstaben  in 
ein  Wort  eingesetzt  oder  solche  demselben  vorangestellt  oder  ihm  angehängt 
werden,  2.  eine  syllabäre,  wenn  ein  Wort  durch  Ein-  oder  Anfügung  von 
Silben  eines  anderen  Wortes  oder  bedeutungsloser  Lautkomplexe  entstellt  und 
jedes  Sinnes  verlustig  wird,  3.  eine  verbale,  wenn  ein  sinnwidriges  Wort 
in  der  Rede  auftaucht,  das  Wort  aber  selbst  korrekt  gebildet  ist,  4.  eine 
syntaktische,  wenn  die  einzelnen  Worte  zwar  richtig  gebildet,  die  Sätze  aber 
des  grammatikalischen  Zusammenhanges  entbehren  und  hiedurch  nur  schwer 
verständlich  oder  ganz  unverständlich  werden,  5.  eine  logische,  wenn  die 
Sätze  richtig  gebildet  werden,  jedoch  die  Verwendung  derselben  an  sinn-  und 
zweckwidriger  Stelle  erfolgt. 

Kombiniert  sich  die  literale  mit  der  verbalen  Paraphasie,  dann  ergeht  sich 
der  Kranke  in  buntem  Kauderwelsch.  Die  wunderlichsten  Lautkonglomerate 
kommen  zum  Vorschein.  (Jargonaphasie)  *). 

Wenn  der  Kranke  Fomm1 2)  auf  die  Frage,  wie  das  ihm  vorgehaltene  Portemonnaie  heiße, 
erwiderte:  »Das  ist  Laps,  von  Lebert,  so  enthält  die  Antwort  außer  der  Jargonaphasie  »Lapst 
die  offenbar  literale  Paraphasie  »Lebert  statt  »Ledert.  Literal  war  die  Paraphasie,  wenn  der- 
selbe »Vater«  als  »Vatet  oder  »Vasert,  »Leipzigt  als  »Leipzit,  »Decket  als  »Dettche«,  »Deckchet, 
»Schachtelt  als  »Schachtli«,  »Hoset  als  »Housi«  nachspricht,  oder  den  begrüßenden  Arzt  mit 
»Mein  Tuter«  (»Mein  Gutert)  anredet.  Proben  syllabärer  Paraphasie  gab  das  Nachsprechen  der 
Worte  »Beinet  als  »Baubet,  »Regimentt  als  »Regnotsch«,  »Staatt  als  »Stnotknu«  oder,  wenn 
eine  Kranke  Wernickes  sagte:  »Ich  danke  recht  geblicht  statt  »Ich  danke  recht  herzlich«. 
Dieselbe  Erscheinung  liegt  vor,  wenn  der  Patient  Karl  Feldkirch,  dessen  pathologischer  Gehirn- 
befund anderwärts  zu  feineren  anatomischen  Feststellungen  verwertet  wird,  auf  die  Frage,  wie  er 
heiße,  antwortete:  »Karl  Feldsetzeltt.  Ferner,  wenn  er  eine  vorgezeigte  Mütze  »Mützedet,  ein 
Zehnpfennigstück  »Grotscheldt  statt  »Groschent  nennt.  Eine  Kombination  zwischen  literaler 
und  syllabärer  Paraphasie  bot  der  Kranke  zweifellos  dar,  als  er  eine  Bartbürste  als  »Bortschelde« 

1)  Miraillie,  De  l’Aphasie  sensorielle,  Paris  1896,  p.  42:  La  paraphasie  peut  £tre  verbale 
ou  litt^rale,  le  plus  souvent  il  y a association  des  deux:  c’est  la  jargonaphasie. 

2)  Siehe  den  Fall  Fomm  im  Kapitel : »Die  linke  dritte  Stirnwindung  spielt  keine  Rolle  im 
zentralen  Mechanismus  der  Sprache.« 


138 


bezeichnete,  indem  er  in  der  ersten  Hälfte  des  zusammengesetzten  Wortes  den  Vokal  a mit  o 
vertauschte,  während  er  die  zweite  durch  einen  sinnlosen  Lautkomplex  ersetzte.  Beispiele  von 
Jargonaphasie  waren  bei  demselben  Patienten,  als  seine  Fähigkeit,  Gegenstände  zu  benennen,  ge- 
prüft wurde,  zu  finden.  Ein  gezeigtes  Messer  nannte  er  »Morzelt«.  Dieses  Wort  besteht  zwar 
aus  zwei  Silben  wie  das  Wort  »Messer«  und  drei  Buchstaben  m,  e,  r erinnern  an  dasselbe.  Man 
könnte  das  neugeprägte  pathologische  Wort  als  aus  doppelter  syllabärer  Paraphasie  entstanden 
erklären,  da  die  Silbe  »mor«  als  die  erste  Hälfte  des  Wortes  »morgen«  wirklich  im  Sprach- 
gebrauch vorkommt,  »zeit«  als  ungewollte  Reminiszenz  an  das  Substantiv  »Zelt«  anklänge.  Diese 
Deutung  wird  aber  nach  Situation  und  offenbarer  Willensrichtung  des  Kranken  der  näherliegenden 
Platz  machen  müssen,  daß  bei  dem  richtigen  Erkennen  des  Messers  die  Intention  auch  auf  den 
richtigen  Lautkomplex  abzielte , jedoch  schon  nach  dem  ersten  Buchstaben  abirrte  und  die 
zweite  Silbe  durch  eine  Endigung  ersetzte,  welche  bereits  bei  vorhergehenden  Antworten  die 
Substantiva  entstellte.  Untrügliche  Beweise  für  das  Vorhandensein  von  Jargonaphasie  sind  die 
sprachlichen  Ungetüme  »Obfort«  für  Taschentuch,  »Schickelt«  für  Stock,  »Liebesalz«  für  Schürze, 
»Tazon«  für  dreizehn,  »Soiser«  für  Mutter,  »Schostemeter«  für  Bürstchen.  Nur  schwer  wird  man 
in  diesen  wunderlichen  Lautkombinationen  eine  Summation  von  literaler  und  syllabärer  Paraphasie 
herausfinden,  und  die  entfernte  Ähnlichkeit  in  Silbenzahl  oder  diesem  oder  jenem  Vokal  wird 
die  Auffassung  derselben  als  beziehungslose,  ungewollt  sich  aufdrängende  Schöpfungen  einer  nach 
Ausdruck  ringenden  Verlegenheit  nicht  umzustoßen  geeignet  sein. 

Die  Form  der  logischen  Paraphasie  wird  von  KUSSMAUL1)  anschaulich 
geschildert:  »Manchmal  fließt  die  ganze  Rede  glatt  und  ohne  Auf  halt  in  sinnlos 
verbundenen  Wörtern  dahin,  die  dem  Gedanken  des  Redners  einen  verwirrten 
und  ganz  unverständlichen  Ausdruck  geben.«  Das  Wesentliche  in  der  patho- 
logischen Lockerung  der  Gehirnmechanik  keineswegs  treffend,  klebt  die  von  ihm 
gewählte  Bezeichnung  »choreatische  Paraphasie«  an  einem  äußerlichen  Vergleiche 
mit  motorischen  Krankheitserscheinungen,  und  das  Bild  einer  Ausrenkung  des 
ganzen  Wörterschatzes  aus  dem  Intellektorium  versinnlicht  nur  die  anscheinende 
Willenlosigkeit  beider  Hergänge  als  der  diesen  gemeinsamen  Parallele.  V.  BECH- 
TEREWS »transcorticale  Paraphasie«  würde,  falls  man  dem  Worte  »transcortical« 
überhaupt  Geschmack  abgewinnt,  dem  zugrundegelegten  Sinne  gemäß  weit 
bezeichnender  sein. 

Sprechende  Belege  für  diese  Formen  bieten  die  Antworten  unseres  Kranken  Fomm.  Ich  ent- 
nehme der  Krankengeschichte  folgenden  Dialog:  »Waren  Sie  verheiratet?«  Er  antwortet  darauf: 
»Ich  woll  Erbe  — das  war  ich  nachher,  nein«.  — Bei  nochmaligem  Fragen  sagt  er:  »Ja  wohl 
ich  habe  schon  dreimal  verheiratet,  einmal,  zweimal  und  jetzt  dreimal  ganz,  nu  sterbe  ich  auch 
wieder,  das  wollen  wir  aber  nicht,  ich  habe  ja  51  Jahre  schon.«  »Was  haben  Sie  für  einen  Be- 
ruf?« »Jetzig,  das  ist  schon  seit  mehreren  Jahren,  das  war  meine  Brude,  na  von  der  jetzigen 

Bruder,  das  war  wieder  mein  Mannsbruder  aus  der  — von  ihr  Fluatz  — 7V*>  8,  9 Jahr.  Das 

weistich  so  genau,  mei  Fatzen.«  »Wo  sind  Sie  geboren?«  »In  Gebausen,  jetzt  augenblicklich  in 
Leipzig,  jetzt  sind  ich  schon  aus  — macht  sich  noch  wieder  — früher  war  ich  bei,  wann  war  es 
nur?  bei  Fach,  der  war  damals  sei  Jahr,  sei  Jährich,  sei  Junge  oder  war  ich  5 Jahr.«  »In 
welchem  Jahre  sind  Sie  geboren?«  »Meiner  ist  schon,  hm,  — 12  — aus  dem  June,  Januar, 
Februar  — Februar  war  das,  jawohl.  Im  Januar,  2 Jahr,  zehner,  zwei  Jahr,  vor  der  Monat.« 

»Wann  ist  Ihr  Geburtstag?«  »Der  Geburtstag,  das  ist  jetzt,  ich  bin  nun  schon  91,  das  war 

damals  den  I.  August  weg  gewesen,  wo  ich  tot  war.  Aber  Gott  sei  Dank,  lebe  ich  noch  jetzt 
wollen  wir  noch  nicht  tot  machen,  Gott  sei  Dank  wir  möchten  noch  leben,  ich  habe  . . . .,  gern, 
ich  bin  ganz  und  gar  vor  Angst  gewesen.« 


1)  Kussmaul,  Die  Störungen  der  Sprache,  1877,  S.  187. 
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Die  Entstellung  dieser  sprachlichen  Äußerungen  ist  offensichtlich  durch  eine 
Kombination  all  der  im  Vorstehenden  auseinandergehaltenen  Arten  von  Para- 
phasie zustande  gekommen.  Literal  ist  die  Paraphasie,  wenn  das  Wort  »Bruder« 
durch  Verlieren  des  Schlußlautes  verstümmelt  wird,  syllabär,  wenn  das  Wort 
»jetzt«  durch  einen  ganz  beziehungslosen  Anhang  »ig«  zu  »jetzig«  eine  unförm- 
liche Erweiterung  erfährt.  Kauderwelschaphasie  zeigen  die  sprachlichen  Monstra 
»Fluatz«,  »Fatzen«,  »Jährich«.  Der  Mangel  an  Verständlichkeit  wird  nicht  allein 
durch  den  Zerfall  jedes  Satzgefüges,  durch  Einschleichen  unpassender  Wendungen 
in  die  Ordnung  angefangener  Sätze,  herbeigeführt,  sondern  auch  durch  das 
Eindringen  sinnwidriger  Worte  in  hohem  Maße  verstärkt.  Eine  andere,  die 
syntaktische  Paraphasie  vornehmlich  illustrierende  Sprachprobe  ist  folgende  ’): 

»Ich  bin  schon  heute  nicht  viel,  ich  muß  jetzt  hingehen  zu  meinen  Kindern  und  will  auch 
dort  zu  leben,  ja  daß  ich  benützen  so,  daß  ich  benützen  soll,  und  dann  gehe  ich  ganz  weg  von 
hier,  ist  mehr  Qual  und  dort  ist  es  bald  zu  Ende.  Ich  bin  schon  sehr  lange  — schon  sehr  lange 
verbraucht  ich  schon  alles  und  so  danke  ich  per  se  brauchen  — und  dann  werde  ich  tot  sein  .... 
ich  halte  sehr  lange  schon  meine  Kleider  und  früher  hab’  ich  da  ganz  allein  gehabt  alles,  ich 
hab’  doch  meinen  guten  Mann  gehabt,  dann  ein  Mann  gestorben,  er  ist  weggereist  wegen 
Kleider  ....  bin  ich  dann  ....  es  ist  ihm  unwohl  geworden  ....  war  schon  tot  und  ich  bin 
nach  Hause  gekommen.« 

Man  wird  kaum  je  eine  reine  syntaktische  oder  rein  logische  Paraphasie 
zu  Gesicht  bekommen,  so  wie  sich  meist  alle  Formen  der  Paraphasie  gleich- 
artig vorfinden,  wenn  auch  bald  diese,  bald  jene  dominierend  ist. 

Jede  Amnesia  verbalis  acustica  läßt  nach  Abklingen  der  Insulterscheinungen 
neben  der  oben  charakterisierten  Paraphasie,  dem  untersuchenden  Kliniker  stets 
bemerkbar,  die  Symptomentrias  »Echolalie«,  »Logorrhöe«  und  »Perseveration« 
hervortreten.  Bald  dieses,  bald  jenes  Symptom  im  Vordergründe,  kaum  je  alle 
in  greifbarer  Ausprägung,  doch  stets  angedeutet,  verweisen  sie  auf  einen  ge- 
meinsamen Ursprung. 

Die  Echosprache  (Romberg),  der  Widerhall  in  den  Kranken  hineingespro- 
chener Worte  und  Sätze  imponiert  dann  als  krankhaft,  wenn  die  Wiederholung 
unbewußt  und  unwillkürlich  erfolgt.  Von  der  gedankenlosen  Repetition  der 
Frage  des  unaufmerksam  Hörenden  oder  des  Schwerhörigen  bis  zu  dem  papa- 
geienartig mechanischen  Nachplappern  des  traumhaft  Gehemmten  und  Willen- 
losen spannt  sich  die  Reihe  einzelner  Stufen  und  Variationen  dieser  Störung. 

Die  Echosprache  erscheint  dann  im  Bilde  einer  Allgemeinerkrankung  des 
Großhirns,  wenn  sich  in  dieser  Zeichen  einer  pathologischen  Erregbarkeit  lokali- 
sierbarer Rindensysteme  zeigen,  besonders  bei  der  epileptischen  Psychose 
(PILGRIM1 2 3),  Barr3),  Hobohm4)),  bei  der  progressiven  Paralyse.  Der  epileptische 
Anfall  stellt  zweifellos  eine  Reizerscheinung  motorischer  Großhirnsysteme  dar, 

1)  Bischoff,  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXXII.  Heft  3.  Beitrag  zur  Lehre  von  der  sensorischen 
Aphasie  nebst  Bemerkungen  über  die  Symptomatik  doppelseitiger  Schläfelappenerkrankung.  1.  Fall. 

2)  Pilgrim,  State  hospitals  bulletin  1897.  Nr.  1. 

3)  Barr,  Journal  of  Nerv,  and  Ment.  Dis.  1898. 

4)  Hobohm,  Mitteilungen  aus  den  Hamburgischen  Staatskrankenanstalten.  Mai  1909.  Zur 
Kasuistik  der  Echolalie.  Der  Autor  beschreibt  eine  eklamptische  Psychose. 
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während  die  übrige  Hirnrinde  scheinbar  in  einem  unter  der  Funktionsschwelle 
befindlichen  Schlummerzustand  ruht.  Die  Echolalie  ist  sicher  ein  analoges 
Symptom,  und  PlCKs  Auffassung  trifft  nur  die  Hälfte  des  Wesentlichen,  wenn 
er  allein  von  Hemmung  oder  Schwäche  spricht.  Das  Auftreten  der  Logorrhöe 
und  Perseveration  im  Gefolge  der  Echolalie,  sowohl  bei  identisch  sitzender 
Herderkrankung  als  bei  Allgemeinerkrankungen  des  Großhirns  mit  zirkum- 
skripten Reiz-  und  verbreiteten,  durch  die  ersten  wohl  ursächlich  bedingten 
Ausfallserscheinungen  ergeben  sich  ungezwungen  aus  derselben  Mechanik. 

Der  Begriff  »der  reizbaren  Schwäche«,  in  wissenschaftlich  pathologischem 
Sinne  Meynerts,  von  bestimmten  antagonistischen  Hirnzuständen,  erklärt  die 
Herrschaft  dieser  Erscheinungen  über  den  Willen  des  Individuums,  den  Zwang 
(Ziehen),  welcher  dem  innerlich  Widerstrebenden  zur  Qual  werden  kann. 
Arnauds  Trennung  des  verständnislosen  Nachsprechens  von  dem  Wiederholen 
der  Rede  mit  gleichzeitigem  Erfassen  des  Sinnes  des  Gesprochenen  hebt  für 
keine  der  beiden  Formen  die  Willenlosigkeit  auf,  indem  der  Wille  des  Gehörten 
als  Imperativ  im  Hörenden  fortwirkt. 

Es  gibt  aber  auch  Mittelformen,  bei  welchen  erst  nach  der  Wiederholung 
der  ganzen  Frage  oder  der  letzten  Worte  der  Sinn  der  Frage  begriffen  wird 
(Byrom  Bramwell).  Es  deutet  dies  auf  eine  Verlangsamung  des  Wort- 
verständnisses, welche  durch  die  allmähliche  Bahnung  eines  noch  ungeübten 
Zentralorganes,  das,  um  angesprochen  zu  werden,  mehrfacher  Reize  bedarf, 
begründet  wird. 

Die  innige  Verwandtschaft  der  Echolalie  der  Paraphasie  und  Perserveration 
(Neisser),  über  welch  letztere  SÖLDER  J)  in  einer  monographischen  Studie  psy- 
chologisch reflektiert  hat,  gibt  sich  in  manchen  Äußerungen  der  Kranken  zu 
erkennen,  wofür  LlEPMANNs  Patientin  mit  der  Antwort:  »Ich  habe  welchen 
Monat  gekriegt«  auf  die  Frage  »welchen  Monat  sie  geboren  sei«  ein  sprech- 
endes Beispiel  ist.  (Neurologisches  Centralblatt  1900,  S.  390.)  Die  Worte 
»welchen  Monat«  schieben  sich  ganz  sinnwidrig  in  die  Antwort  und  dürfen 
nach  Belieben  als  Echosprache  oder  Haftenbleiben  angesehen  werden.  Hier 
verwischt  sich  die  Grenze  zwischen  Echolalie  und  Perseveration  und  beide 
Symptome  gehen  ineinander  über.  Das  Wort  »gekriegt«  ist  eine  offenbare 
Entgleisung.  In  dieser  Paraphasie  klingen  aber  Laute  einer  vorhergehenden  Frage 
nach,  welche  das  Wort  »schreiben«  enthielt.  Die  Kranke  beantwortete 
diese  Frage  mit  einem  Satze,  in  welchem  das  Wort  »geboren«  vorkam.  Nun 
war  sie  im  Begriffe,  das  Wort  »geschrieben«  perseverierend  und  echolallend 
zu  prägen,  geriet  jedoch  durch  lose  lautliche  Assoziation  auf  die  ganz  unsin- 
nige verbale  Paraphasie  »gekriegt«.  Eingehendere  Analysen  älterer  Stadien 
sensorischer  Aphasien,  welche  von  dem  Standpunkt  nicht  nur  einer  einheit- 
lichen Wurzel,  sondern  der  inneren  Wesenseinheit  der  Paraphasie,  der 
Echolalie  und  der  Perseveration  ausgehen,  werden  für  die  beiden  letzteren 


1)  v.  SÖLDER,  Jahrbücher  f.  Psych.  u.  Neurologie  XVIII.  Bd.  1899.  S.  479.  Über  Perseveration, 
eine  formale  Störung  im  Vorstellungsablaufe. 
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Symptome  die  oben  aufgewiesenen  fünf  Formen  der  Paraphasie,  als  einer  lite- 
ralen, syllabären  verbalen,  syntaktischen  und  logischen  unschwer  auffinden. 

Die  der  Paraphasie,  Echolalie,  Perseveration  charakteristischen  Merkmale 
kommen  auch  der  Logorrhöe  zu.  Der  Sprach  zwang  sensorisch  Aphasischer 
ist  augenfällig.  Er  entwickelt  sich  fast  regelmäßig  bei  der  Beantwortung  einer 
Frage,  indem  der  Kranke  den  einmal  entfesselten  Redestrom  nicht  mehr  auf- 
zuhalten vermag.  Also  auch  diese  Erscheinung  ruft  derselbe  Anlaß  hervor, 
welcher  in  der  Rede  den  echolalischen  Zwang  ausübt.  Während  aber  die 
Echolalie  den  Zwang  auf  den  Inhalt  der  Rede  beschränkt,  erstreckt  ihn  die 
Logorrhöe  auf  den  Redestrom  selber.  Der  Kranke  spricht  maschinenhaft 
weiter.  Dabei  wird  der  Inhalt  durch  Paraphasie  entstellt,  durch  Echolalie  und 
Perseveration  eintönig.  Das  zwangsmäßige  Fortreden  Paraphasischer,  welche 
ein  sinnwidriges  Wort  oder  einen  sinnlosen  Lautkomplex  immer  Wiederkauen, 
erwecken  den  Eindruck  sich  unaufhörlich  Korrigierender. 

Ein  anderes  Aussehen  gewinnt  das  Bild,  wenn  verbale  oder  literale  Para- 
phasie zurücktritt  und  nur  fehlerhaft  konstruierte  Sätze  (syntaktische  Paraphasie) 
oder  grammatikalisch  einwandfreie,  aber  mit  der  Absicht  der  Sprechenden  offen- 
kundig in  keinem  Zusammenhang  stehende  Wendungen  (logische  Paraphasie) 
sich  eindrängen.  Hier  wird  der  Eindruck  läppischer  Geschwätzigkeit  erregt. 

Die  Logorrhöe,  in  weniger  hohen  Graden,  macht  die  Antworten  sensorisch 
Aphasischer,  insbesondere  wenn  das  Krankheitsbild  ein  stabileres  geworden 
ist,  zu  umständlichen  Tiraden,  welche  sich  an  den  ersten,  die  Antwort  enthal- 
tenden Satz,  scheinbar  wider  den  Willen  des  Kranken  anreihen.  Sinngemäße 
Beziehungen  sind  in  diesen  sprachlichen  Anhängseln  meist  nicht  nachweisbar, 
ein  plötzliches  Abspringen  der  Gedankengänge  läßt  das  widerwillig  sich  Auf- 
dringen der  Assoziationen  deutlich  verfolgen. 

Gleich  der  Echolalie  gelangt  die  Logorrhöe  bei  solchen  Geisteskrankheiten 
zur  Beobachtung,  in  denen  sich  von  dem  Hintergründe  einer  allgemeinen  funk- 
tionellen Schwäche  der  Großhirnrinde  Reizerscheinungen  des  zerebralen  sprach- 
lichen Reflexbogens  abheben.  Der  Mangel  sensorisch  aphasischer  Symptome 
widerspricht  nicht,  wie  HobüHM  anzunehmen  scheint,  einer  lokalen  Erregung, 
tatsächlich  aber,  wie  dieser  Autor  gegen  PlCK  mit  Recht  hervorhebt,  einer  aus- 
schließlichen funktionellen  Herabsetzung  bestimmter  Partien  des  linken  Schläfe- 
lappens. Die  Leistung  des  zerebralen  sprachlichen  Reflexbogens  vollzieht  sich 
unbeeinflußt  von  weiteren  Assoziationen,  sie  ist  pathologisch  isoliert,  eine 
Erscheinung,  welche  einem  Gesetz  der  krankhaften  Großhirnmechanik  durchaus 
entspricht. 

Wahrnehmungen  von  Logorrhöe  an  Geisteskranken,  die  in  ihrer  Erschei- 
nungsweise und  nach  ihrer  Gefolgschaft  mit  Reizerscheinungen  der  Wortklang- 
bildzentren ihre  innere  Verwandtschaft  zu  dem  besser  studierten  Symptom 
Aphasischer  bekundete,  wurden  wiederholt  persönlich  von  mir  gemacht.  Es 
waren  fast  ausschließlich  Gehörshalluzinanten  in  älteren  Stadien,  die  bereits 
logische  Paraphasie  oder  Zeichen  fortgeschrittener  Demenz  boten.  Die  Kranken 
verstanden  stets,  was  man  zu  ihnen  sagte.  Sie  antworteten  auch  sinngerecht. 
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Als  sie  aber  mit  ihrer  Antwort  zu  Ende  waren,  murmelten  sie  noch  eine  Zeit 
unverständlich  und  leise  vor  sich  hin. 

PFERSDORFF1)  hat  in  einer  wichtigen  Mitteilung  psychopathische  Zustände  in 
ihrer  klinischen  Erscheinungsweise  geschildert,  welche  die  innere  Mechanik  der 
Logorrhöe,  ihre  enge  Beziehung  zu  den  übrigen  Symptomen  der  sensorischen 
Aphasie  zu  beleuchten  geeignet  sind.  Das  Wesen  der  pathologischen  Vorgänge 
ist  von  PFERSDORFF  nach  einer  Richtung  hin  treffend  gekennzeichnet,  indem 
er  die  Reizwirkung  im  Rededrang,  die  Schwäche  in  der  Denkhemmung  erblickt. 
Doch  sind  dies  nur  zwei  Symptome  differenter  Gruppen  von  Erscheinungen, 
in  denen  der  Antagonismus  zwischen  Reiz  und  Schwäche  zum  Ausdruck  gelangt. 
Neben  dem  äußeren  Sprechzwang,  in  den  sich  ein  innerer  (»ich  muß  innerlich 
laut  sprechen«)  entlud,  bestanden  Gehörshalluzinationen.  (»Es  kommen  mir 
Worte  ein,  die  nicht  von  mir  ausgehen,  welche  mir  die  Nerven  einsagen;  es 
sind  Schweinereien,  ich  kann  nichts  dafür.«)  Bisweilen  hörte  die  Kranke  Klingen 
im  Ohr.  Zwangsweises  Nachsprechen,  welches  mit  Echolalie  wesensgleich  ist, 
erhellt  aus  den  strikten,  eindeutigen  Bekenntnissen  der  Kranken:  »Wenn  die 
Schwester  eine  Kranke  ruft,  dann  zieht  es  mir  an  der  Zunge,  ich  muß  auch 
rufen  . . .«  »Ich  muß  jedem  etwas  nachsprechen,  was  er  sagt  . . .«  »Was  ich 
höre  oder  was  man  spricht,  muß  ich  nachsprechen  . . .«  »Wenn  mir  jemand 
etwas  sagt,  muß  ich  mirs  wiedersagen  . . .«  »Ich  kann  lachen,  aber  ich  bin 
doch  gequält.  Warum?  Weil  ich  alles  nachsprechen  muß.«  Perseveration  ist 
es  ferner  zweifellos,  wenn  die  Kranke  das  bereits  ausgesprochene  Wort  sich  im 
Geiste  wieder  vorsagen  muß.  »Was  ich  äußerlich  spreche,  muß  ich  innerlich 
noch  einmal  sagen,  nachher,  nicht  vorher.«  Das  Eindrängen  sinnwidriger  Worte 
in  die  Rede  wider  den  eigenen  Willen  (Paraphasie)  deutet  die  Kranke  an: 
»Wenn  ich  etwas  sagen  will  innerlich,  kommt  mir  gleich  ein  anderes  Wort  ein« 
oder  »Ich  muß  immer  etwas  zum  Sprechen  im  Munde  haben,  es  muß  schnell 
gehen,  auch  wenn  es  verkehrt  ist.«  Als  Logorrhöe  gab  sich  der  Rededrang, 
indem  er  nach  Abschluß  einer  sprachlichen  Äußerung  meist  einsetzte,  und  dann 
ohne  den  Willen  forlbestand,  worauf  die  Kranke  mit  der  Bemerkung,  »Wenn 
ich  bete,  meine  ich,  ich  muß  weiter  beten«  anzuspielen  schien.  Außer  diesen 
sensorisch  aphasischen  Zeichen,  deren  Herkunft  von  einer  örtlichen  Affektion 
des  Großhirns  als  sicher  anzunehmen  ist,  von  welchen  aber  zu  zeigen  sein 
wird,  daß  sie  eben  so  sicher  als  Reizerscheinungen  im  Krankheitsbilde  figu- 
rierten, traten  in  der  Muskulatur  der  Sprache,  insbesondere  der  Zunge  Zuck- 
ungen auf,  welche  als  zerebral  ausgelöste  Impulse,  als  Muskelsinnhalluzinationen 
imponierten.  Die  Reizphänomene  beschränkten  sich  daher  vorwiegend  auf  ein 
System,  welches  mit  dem  zerebralen  Reflexbogen  der  Sprache  identisch  ist. 

Die  Symptome,  welche  auf  Großhirnschwäche  wiesen,  sind  insgesamt  aus 
krankhafter  Herabsetzung  des  Gefühlstons  erklärbar.  Darum  die  Gedanken- 
armut und  der  Zwang,  da  das  Vorstellungsleben  durch  die  Gefühle  erst 
geweckt  und  beherrscht  wird,  der  Wille  aber  sich  selbst  als  eine  Summe  von 


i)  PFERSDORFF,  Über  Rededrang  bei  Denkhemmung.  Monatsschrift  f.  Psych.  Bd.  XIX.  Heft  2. 
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Gefühlen  darstellt.  Der  pathologische  Afifektmangel  ihrer  Gedankengänge  und 
Wahrnehmungen  kommt  der  Kranken  selbst  zum  Bewußtsein  und  wird  ihr  zur 
Quelle  von  Qual  und  Verstimmung.  Der  häufig  sich  einstellende  Stimmungs- 
wechsel mit  dem  Umschlagen  der  Depression  in  frohe  Laune  widerstrebt  aber 
gleichfalls  der  Herrschaft  des  Willens  über  die  Gedanken,  weil  das  nivellierende 
Übermaß  des  Gefühlstons  durch  Erleichterung  und  Beschleunigung  der  Wahr- 
nehmungs-  und  Erinnerungsvorgänge,  sowie  durch  den  gesteigerten  Grad  ihrer 
Intensität  zwar  beseeligt,  jedoch  jene  feine  Abstufung  der  Gefühle,  welche 
jeder  Wahrnehmung  und  Vorstellung  einen  bestimmten  Gefühlston  eignet, 
verwischt  und  hierdurch  die  Möglichkeit  einer  auf  freier  Wahl  basierten 
Willensbestimmung  ausschließt. 

Diese  Erörterungen  sind  mit  dem  Verständnis  des  der  Paraphasie,  Echolalie, 
Perseveration  und  Logorrhöe  zugrunde  liegenden  Gehirnmechanismus,  welcher 
im  folgenden  darzulegen  ist,  innig  verknüpft. 

Die  Paraphasie  ist  ein  Vergreifen  im  Laut,  in  der  Silbe,  im  Wort,  im 
Satzbau,  in  der  zweckmäßigen  Verwendung  ganzer  Sätze,  während  die  Laut- 
bildung keine  Störung  zeigt.  Die  Ursache  derselben  ist  daher  in  einem  Unter- 
gang oder  einer  Läsion  des  wort-  und  satzbildenden,  nicht  des  lautbildenden 
Apparates  zu  suchen.  Als  lautbildender  Apparat  ist  aber  die  corticale  kinäst- 
hetische  Area  erkannt  worden  und  tatsächlich  führen  Erkrankungen  dieser  Hirn- 
gegend nur  sehr  selten  zu  Paraphasie.  Der  Herd  der  Wortklangbilder  und 
der  Bildung  einer  gesetzmäßigen  Aufeinanderfolge  derselben  zum  Satzgefüge 
ist  das  corticale  Endigungsgebiet  des  Nervus  cochlearis  in  der  ersten  Schläfe- 
windung und  tatsächlich  ist  Paraphasie  die  konstante  Folge  einer  Zerstörung 
dieser  Windung.  Tritt  zuweilen  bei  sich  länger  hinziehenden  Erkrankungen 
der  linken  kinästhetischen  Sprachrinde  (Geschwulst,  Sklerose)  Paraphasie  zutage, 
dann  erklärt  sich  diese  Erscheinung  als  Konsequenz  einer  anderen  Gesetz- 
mäßigkeit. Die  rechte  kinästhetische  Sprachrinde  gewinnt  allmählich  an  Übung, 
und  zwar,  jedenfalls  durch  den  vermittelnden,  wenn  nicht  alleinigen  Einfluß 
des  rechten  temporalen  Wortklangbildzentrums,  während  das  linke  in  Erman- 
gelung gebahnter  Verbindungen  funktionell  ausgeschaltet  ist. 

Man  begnügte  sich  bisher  mit  der  Vorstellung  eines  Zustandes  von  Hilf- 
losigkeit des  linken  kinästhetischen  Sprachzentrums,  welcher  sich  aus  dem  Mangel 
der  koordinierend  wirkenden  Wortklangbilder  ergab  (Willie).  Dieser  Fall 
mußte  eintreten,  wenn  entweder  das  corticale  Substrat  der  Wortklangbilder 
selbst  oder  die  Kommissur,  welche  dieses  mit  dem  der  kinästhetischen  Wort- 
bilder verband,  zerstört  worden  war  (Lichtheim).  Stillschweigende  Voraus- 
setzung für  diese  Anschauung  ist  die  Annahme  einer  spontanen  Erregbarkeit 
des  kinästhetischen  Sprachzentrums  oder  einer  Erregbarkeit  desselben  vom 
optischen  Wortbildzentrum  aus.  Denn  wäre  das  erstere  nur  von  der  Wort- 
klangbildsphäre her  erregbar,  dann  müßte  Untergang  der  Wortklangsphäre 
ebensowohl  Wortstummheit  hervorrufen  als  die  Vernichtung  der  kinästhetischen 
Sprachzone  selbst.  Ein  funktioneller  Einfluß  auf  diese  vom  optischen  Wort- 
bildzentrum der  linken  basalen  Calcarinagegend.  — Bastians  Wortbildzentrum 
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im  linken  G.  angularis  vermag  wegen  der  Nähe  des  temporalen  Klangbild- 
zentrums auch  bei  seiner  isolierten  Zerstörung  eine  funktionelle  Beeinträchti- 
gung des  letzteren  nie  ganz  auszuschließen  — ist  um  so  wahrscheinlicher,  als 
zirkumskripte,  auf  die  Basis  des  Hinterhauptslappens  beschränkte  Erkrankungen 
Wortamnesie  und  Paraphasie  im  Gefolge  der  Amnesia  verbalis  optica  zeigen, 
und  zwar  nicht  nur  vorübergehend,  so  daß  die  Abhängigkeit  dieser  Symptome 
von  der  lädierten  zerebralen  Örtlichkeit  unabweislich  ist. 

Solange  man  nun  die  Insel  als  das  Bindeglied  zwischen  akustischem  und 
kinästhetischem  Wortbildzentrum  ansah,  sollten,  theoretisch  postuliert,  reine  Insel- 
aphasien  reine  Paraphasien  darstellen. 

Die  klinische  Erfahrung  hat  aber,  wie  unten  mit  Heranziehung  zahlreicher 
Beispiele  erörtert  werden  wird  — diese  Forderung  nicht  bestätigt. 

Abgesehen  von  der  psychologischen  und  physiologischen  Schwerverständ- 
lichkeit der  Hypothese  von  einer  isolierten  Erregbarkeit  des  kinästhetischen 
Sprachzentrums,  welches  auf  den  Willensreiz  ataktisch1)  antwortete,  sprechen 
zwei  wichtige  Tatsachen  gegen  die  von  Lichtheim  supponierte  Entstehungs- 
weise der  Paraphasie. 

1.  Ist  die  typische  Ausdehnung  der  Erweichungsherde,  welche  Paraphasie 
als  konstantes  Symptom  herbeiführen,  keineswegs  mit  Begrenzung  auf  den 
linken  Schläfelappen  gegeben,  sondern  dieselben  zerstören  auch  den  unteren 
Scheitellappen,  in  dessen  Markinnere  sie  eindringen,  so  daß  nicht  nur  der  Ein- 
fluß der  zerstörten  linken  Wortklangsphäre,  sondern  auch  derjenigen  des  linken 
optischen  Wortbildzentrums  wegfällt,  weil  nach  gewöhnlicher  Lage,  Umfang 
und  Tiefe  der  Herderkrankung  auch  die  Assoziationsbahnen  von  diesem 
zum  kinästhetischen  Sprachgebiet  durchbrochen  sein  müssen.  Es 
ist  unrichtig,  wenn  Bastian  behauptet,  daß  die  Paraphasie  in  Kauderwelsch- 
aphasie  übergehe,  wenn  das  kinästhetische  Wortbild  von  seinen  beiden  funk- 
tioneilen Korrelaten  getrennt,  Paraphasie  aber  allein  bestehe,  wenn  nur  das 
Wortklangbild  unwirksam  geworden  sei. 

2.  Verwandelt  sich  die  Paraphasie  in  Wortstummheit,  wenn  die 
Wortklangbildzentren  beider  Hemisphären  zugrunde  gegangen  sind 
(Mills,  Mott,  Kahler  und  Pick,  Wernicke  und  Friedländer).  Wenn  in 
den  einschlägigen  Fällen  die  Wortstummheit  nicht  absolut  war,  sondern  unwe- 
sentliche Sprachtrümmer  in  Gestalt  schwerer  Paraphasie  und  Paragraphie  noch 
erhalten  blieben,  so  erklärt  sich  diese  Erscheinung  aus  einer  nicht  voll- 
ständigen Destruktion  beider  Wortklangsphären,  welche  Unvollständigkeit, 
wie  die  anatomische  Analyse  des  Falles  Fomm  erwies,  vielleicht  zu  den  regel- 
mäßigen Vorkommnissen  embolischer  Erweichungsprozesse  zählt. 

Vergegenwärtigt  man  sich,  unter  welchen  Umständen  die  paraphasische  Ent- 
stellung der  Sprache  des  sensorisch  Aphasischen  zu  klinischem  Ausdruck 
gelangt,  so  ergibt  die  Beobachtung,  daß  innere  Gedankengänge  und  akustische 


i)  Dejerines  Fassung  der  Paraphasie  als  einer  Ataxie  der  Sprache  auf  sensorischem  Gebiete, 
definiert,  weil  auf  einen  offenbar  identischen  Mechanismus  vergleichsweise  hinzielend,  treffend. 
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Wortwahrnehmungen  durch  Anrede  gleicherweise  in  derselben  Ausprägung 
die  sprachliche  Entgleisung  auszulösen  pflegen.  Nach  Vernichtung  der  linken 
Wortklangsphäre  — die  Erklärung  für  die  Restitution  des  Wortsinnverständnisses 
in  diesen  Fällen  bleibt  einem  eigenen  Kapitel  Vorbehalten  — können  Worte 
nur  mit  der  rechtseitigen  wahrgenommen  werden.  Erregung  der  rechten  kin- 
ästhetischen  Sprachrinde  und  gleichzeitige  Erregung  der  linken  mittelst  der 
Kommissurenbündel  des  Balkens  ist  dann  eine  natürlich  gedachte  Konsequenz. 

Der  Hergang  der  spontanen  sprachlichen  Äußerung  ist  aber  gleichfalls  das 
Schlußergebnis  assoziativer  Erregungen  anderer  Örtlichkeiten  der  Großhirnrinde, 
insbesondere  wohl  der  optischen  Vorstellungssphäre  in  der  Calcarinaregion. 
Wenn  nun  Paraphasie  erzeugende  Läsionen  nach  ihrer  typischen  Lage  und  Tiefe 
den  Konnex  mit  der  corticalen  Calcarinaregion  notwendig  unterbrechen  müssen, 
wenn  das  Symptom  der  Paraphasie  bei  wiedererlangtem  Wortsinnverständnis 
demnach  in  diesen  Fällen  trotz  Einschaltung  des  Sprachmechanismus  der 
rechten  Großhirnhälfte  offenbar  wird,  liegt  die  daraus  zu  folgernde  Wahr- 
scheinlichkeit nahe,  daß  auch  die  Paraphasie  der  spontanen  Rede  eine 
eigentümliche  Leistung  der  rechtseitigen  Wortklangbild  Sphäre, 
nicht  aber  eine  Isolierung  des  linken  kinästhetischen  Sprachzentrums  bedeute. 
Diese  Wahrscheinlichkeit  wird  durch  den  Umstand  zur  Gewißheit,  daß  Erkran- 
kung beider  Wortklangsphären  Wortstummheit  oder  außerordentlich 
schwere  Paraphasien  zur  Folge  hat. 

Es  erhebt  sich  nun  die  Frage,  wie  das  Symptom  der  Paraphasie  aus  der 
funktionellen  Eigenart  des  rechten  Wortklangbildzentrums  zu  erklären  sei.  Da 
die  anatomisch  leitenden  Beziehungen  zwischen  den  peripheren  Gehörorganen 
und  in  ihren  corticalen  Zentralstätten  beiderseits  gleicher  Art  gebildet  sind, 
so  ist  eine  einseitige,  etwa  nur  linkseitige  morphologische  Anlage  des  zen- 
tralen Sprachorgans,  selbst  für  eine  ausschließlich  physiologische  Bewertung 
abzulehnen.  Es  kann  sich  nur  um  einen  mehr  minder  hohen  Grad 
von  Übung  handeln,  welcher  erst  im  Leben  entwickelt  wird. 

Das  linke  Wortklangbildzentrum  ist  das  geübtere,  das  gebahntere,  das  rechte 
Wortklangbildzentrum,  welches  sicher  in  jedem  zentralen  Sprachakt  mitwirkt, 
das  unbeholfene,  ungelenke.  Hinzu  kommt  noch,  daß  auch  die  Assoziations- 
bahnen von  anderen  Großhirnörtlichkeiten  zum  linken  Wortklangbildzentrum 
die  eingeübten,  die  gebahnten  sind.  Ist  nun  das  linke  Wortklangbildzentrum 
verloren  gegangen,  so  ist  der  Kranke  auf  das  rechtseitige  einfach  angewiesen. 
Es  ist  viel  natürlicher  und  einleuchtender  anzunehmen,  daß  er  diese  bei  jedem 
normalen  Sprachakt  sicher  mitschwingenden  Bahnen  in  Anspruch  nimmt,  als 
daß  das  ohnehin  schwer  geschädigte  linke  Großhirn  noch  neue  Verbindungen 
schlagen  wird.  Ein  Vergreifen  im  richtigen  Ausdruck  ist  aber  das  Merkmal 
mangelhafter  Übung,  wie  sich  dies  etwa  bei  Erlernung  einer  fremden  Sprache 
zu  erkennen  gibt,  und  ganz  ebenso  ist  Paraphasie  als  ein  Kriterium  der  Un- 
geübtheit der  rechten  Wortklangbildsphäre  aufzufassen. 

Die  hier  ausgeführte  Deutung  würde  für  den  Modus  des  Zustandekommens 
der  Paraphasie  nach  Zerstörung  des  linken  Wortklangbildzentrums  eine  zwin- 
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gende  Geltung  haben.  Es  wird  aber  erst  weiter  zu  begründen  sein,  ob  sich 
diese  Geltung  auch  auf  Fälle  erstrecken  könne,  in  denen  die  linke  Wortklang- 
bildsphäre selbst  unversehrt,  von  den  hinter  ihr  liegenden  Abschnitten  des 
Großhirns  aber  durch  Erkrankung  isoliert  gefunden  wurde  oder  das  optische 
Wortbildzentrum  der  Calcarinagegend  pathologisch  affiziert  gewesen  ist. 

Es  wird  hier  jener  Vorstellung  zu  gedenken  sein,  welche  wir  als  die  einzig 
mögliche  und  denkbare  für  den  Gehirnmechanismus  einer  aus  Bewußtsein  und 
Willkür  hervorgehenden  sprachlichen  Äußerung  vorauszusetzen  haben.  Auch 
hier  ist  es  zweifellos  ein  höchster  Reflexbogen,  der  beschritten  wird,  in  welchem 
aber  das  Wortklangbildzentrum  immer  eingeschaltet  ist.  Eine  direkte  funk- 
tionelle Verbindung  zwischen  dem  optischen  und  kinästhetischen  Wortbild- 
zentrum, welche  ich  mit  Bastian  angenommen  habe,  erscheint  mir  nach  Er- 
wägung und  Verwertung  aller  Tatsachen  des  gesammelten  Aphasiematerials 
nicht  mehr  als  ein  unerläßliches,  physiologisches  Bedürfnis.  Vornehmlich  ist  es 
wohl  die  Lösung  des  linken  Wortklangbildzentrums  von  den  optischen  und  tak- 
tilen Vorstellungssphären,  welche  durch  Unterbrechung  der  im  tiefen  Mark 
des  Parieto-Temporallappens  hinziehenden  Verbindungsbahnen  bewirkt  wird, 
die  dann  eine  sogenannte  transcorticale  Paraphasie  zur  Folge  hat.  Es  wird 
sehr  wahrscheinlich  auch  hier  der  Umweg  von  der  linken  optischen  Vorstellungs- 
sphäre des  Calcarinagebietes  gleichfalls  über  das  rechte  Wortklangbildzentrum 
und  von  diesem  erst  das  linkseitige  erregt.  Dieselbe  pathologische  Lücke 
wird  klaffen,  wenn  die  linke  optische  Vorstellungssphäre  selbst  zerstört  ist, 
die  Reize  der  rechten  optischen  Vorstellungssphäre  aber  über  die  rechte 
Wortklangsphäre  zur  linken  den  Weg  finden  müssen. 

So  deckt  sich  das  eine  aus  den  verschiedensten  pathologischen  Locke- 
rungen hervorgehende  Symptom  mit  der  stets  wiederkehrenden,  einzigen, 
letzten  Möglichkeit  des  notwendigen  Inkrafttretens  der  funktionellen  ungeübten 
rechten  Wortklangsphäre1). 

Es  wurde  oben  dargetan,  wie  die  Echosprache,  Perseveration  und  Logorrhöe 
mit  der  Paraphasie  aus  ein  und  derselben  pathologischen  Wurzel  hervorgehen, 
wie  sie  mit  ihr  wesensgleich  nur  verschiedene  Seiten  einer  einzigen  Ausfalls- 
erscheinung darstellen.  In  Übereinstimmung  mit  dieser  Auffassung  kennt  die 
Gehirnpathologie  drei  Angriffspunkte,  von  welchen  die  Erkrankung,  selten  die 
ganze  Symptomentrias  entfaltend,  häufiger  diese  oder  jene  Erscheinung  die  Szene 
beherrschen  läßt:  i.  Die  linke  corticale  Wortklangbildsphäre  selbst.  2.  Das 
Großhirngebiet,  welches  sich  zwischen  dieser  und  der  optischen  Vorstellungs- 
sphäre in  der  linken  Großhirnhälfte  ausdehnt.  3.  Dieselben  Gebiete  beider 


1)  Pitres’s  (Revue  de  Mddecine  1899.  p.  337,  442,  508)  geistvolle  Studie  über  die  Paraphasien, 
welche  dem  Geschmack  der  dialektischen  Richtung  in  der  Aphasielehre  entgegenkommt,  bewegt 
sich  hauptsächlich  in  psychologischen  Allgemeinheiten,  ohne  die  greifbaren  anatomischen  und 
pathologischen  Verhältnisse  in  größerem  Umfang  und  tieferer  Erfassung  heranzuziehen.  Sein 
Raisonnement  erschöpft  sich  daher,  wo  sich  keine  Repetition  von  Selbstverständlichkeiten  breit- 
macht, in  einer  Fülle  psychologischer  Subjektivitäten  und  Subtilitäten,  auf  welche  hier,  weil  ab- 
seits vom  Plane  dieser  Ausführungen,  nicht  eingegangen  werden  kann. 
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Hemisphären.  Die  Ursache  der  Reizwirkung  ist,  wie  der  pathologische  Befund 
der  Gewebszerstörung  unmittelbar  lehrt,  so  seltsam  dies  klingen  mag,  in  der 
Tat  Funktionsausfall,  und  PlCKs  nachdrückliche  Betonung  ursächlicher  Schwäche 
und  Hemmung  die  primitive,  von  dem  pathologischen  Bild  abgelesene  Begrün- 
dung. Es  ist  klar,  daß  derselbe  Einwand,  welchen  wir  gegen  die  Erklärung  der 
Paraphasie  aus  dem  Verlust  der  koordinierenden  Wirkung  der  Wortklangbilder 
der  linken  Hemisphäre  gemacht,  auch  für  die  Erklärung  der  Symptomentrias 
seine  Geltung  haben  wird.  Erlöschen  der  Wortklangbilder  müßte  Stummheit 
erzeugen,  insbesondere,  da  der  typische  Läsionsbezirk  in  der  linken  Hemisphäre 
nach  Lage  und  Tiefe  die  Verbindungen  zu  der  optischen  Vorstellungssphäre 
obendrein  zu  zerreißen  pflegt,  demnach  jede  sensorische  Anregung  aus  dem 
Schläfe-  oder  Hinterhauptslappen  nach  dem  kinästhetischen  Wortbildzentrum 
ausgefallen  wäre.  Weder  das  spontane  noch  das  Nachsprechen  wäre  denkbar. 

Es  ist  also  zu  untersuchen,  ob  Echolalie,  Logorrhöe,  Perseveration  nicht 
gleichfalls  funktionelle  Äußerungen  der  rechten  Wortklangbildsphäre  sein  könnten, 
ja  durch  deren  funktionellen  Charakter  geradezu  bedingt  sind.  Wie  das  phy- 
siologische Seitenstück  der  Paraphasie,  das  Versprechen,  ein  allbekanntes  Zeichen 
der  Ermüdung  ist,  so  verrät  gedankenloses  Nachsprechen,  Haftenbleiben  am 
gedachten  oder  gehörten  Wort,  die  mangelnde  Hemmung  eines  sich  in  ober- 
flächlichen Assoziationen,  ohne  die  nach  einem  festen  Ziel  strebende  Gedanken- 
richtung, bewegenden  Redeflusses  die  geistige  Erschöpfung,  ein  Absinken 
der  Willensstrebungen.  Die  wahrnehmbaren  Äußerungen  des  Willens  sind 
aber  die  Handlungen.  Zum  Vollzüge  unseres  Willens  bedienen  wir  uns  der 
rechten  Hand.  Obschon  demnach  der  Wille  durch  die  kräftigsten  Gefühle 
repräsentiert  wird,  deren  Lokalisation  am  Großhirn  ein  a priori  absurdes  Be- 
ginnen wäre,  so  gewinnt  die  linke  Hemisphäre  als  der  lokalisierbare  Sitz  der 
vom  Vollbringen  gewonnenen  Bewegungsvorstellungen  die  Bedeutung  eines 
Exekutivorgans  des  Willens.  Es  sind  die  von  den  Gefühlen  begleiteten  Vor- 
stellungen, welche  lokalisiert  werden  dürfen,  nicht  die  Gefühle  selbst.  Wird 
nun  die  linke  Hemisphäre  ihres  Wortklangbildzentrums  beraubt,  und  muß  das- 
jenige der  rechten  vikariierend  einspringen,  dann  werden  diesem,  außer  dem 
noch  mangelhaften  Vorstellungsablauf  auch  jene  intensiven  Gefühlsreaktionen 
fehlen,  welche  mit  den  Funktionen  des  linkseitigen  verknüpft  sind.  Es  wird 
ein  Gehirnmechanismus  ohne,  ja  wider  den  Willen  über  dem  höch- 
sten sprachlichen  Reflexbogen  der  rechten  Hemisphäre  spielen, 
welcher  subjektiv  als  ein  Unvermögen  zu  hemmen,  als  Zwang  em- 
pfunden wird.  Die,  wenn  auch  verständnislose  Wortwahrnehmung  in  dem 
rechten  Wortklangbildzentrum  setzt  sich,  weil  von  keinerlei  sich  dazwischen 
drängenden,  von  Gefühlen  geleiteten  Assoziationen  gestört,  unmittelbar  auf  die 
kinästhetischen  Sprachzentra  fort,  ein  von  Nebenschließungen  freier,  und  darum 
gesteigerter  zerebraler  Reflexvorgang,  der  sich  in  dem  Automatismus  der 
Echolalie,  Logorrhöe,  Perserveration  klinisch  spiegelt.  Wesentlich  ist  der  Anreiz 
von  außen,  die  Wortwahrnehmung,  welche  jedes  der  drei  Symptome  erst 
auslöst.  Die  Echolalie  ist  ein  Nachsprechen  gehörter  Worte  und  Sätze,  die 
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Perseveration  das  Haftenbleiben  am  gehörten  Wort,  die  Logorrhöe  schließt 
sich  an  die  Antwort  auf  die  Anrede. 

Sind  unsere  psychologisch-physiologischen  Folgerungen  richtig,  dann  wird 
die  Greifbarkeit  des  anatomischen  Befundes  wegen  funktioneller  Ausschaltung 
linkshirnige  Atrophien  aufweisen  müssen,  welches  Postulat  ich  in  Liepmanns 
Falle  (Neurologisches  Zentralblatt  1900,  S.  389,  »Ein  Fall  von  Echolalie«,  Bei- 
trag zur  Lehre  von  den  lokalisierten  Atrophien)  klassisch  verwirklicht  sehe. 

Zwei  Tatsachen  scheinen  jedoch  mit  dem  hier  dargelegten  Gehirnmechanismus 
auf  den  ersten  Blick  schwer  vereinbar:  das  Auftreten  der  Symptomentrias  auch 
bei  Intaktheit  beider  Wortklangbildzentra  und  im  Gefolge  sogenannter  funk- 
tioneller Allgemeinerkrankungen  des  Großhirns. 

Es  wurde  bereits  oben  bei  der  pathologischen  Begründung  der  Paraphasie 
der  Zentra  und  der  Leitungen  gedacht,  welche  der  willkürliche  Sprachvorgang 
einzuschlagen  pflegt.  Es  wurde  auf  die  Wichtigkeit  der  Verbindungen  mit 
Großhirngebieten,  welche  hinter  der  linken  Wortklangbildsphäre  liegen,  hin- 
gewiesen und  die  Unterbrechung  dieser  Bahnen  als  die  Ursache  einer  Behin- 
derung des  willkürlichen  Sprachaktes  angesprochen.  Die  Herderkrankungen, 
welche  die  Symptomentrias  hervorrufen,  sind  aber,  wenn  das  linke  Wortklangbild- 
zentrum nicht  selbst  zerstört  ist,  hinter  demselben  situiert  und  brechen  in  der 
Regel  so  weit  ins  Markinnere  ein,  daß  sie  sämtliche  längere  Assoziationsbündel 
zerreißen,  besonders  scheinen  mir  jene  Befunde  sehr  sprechend  zu  sein,  in  denen 
der  Herd  unter  dem  Wortklangbildzentrum  seinen  Sitz  hat,  weil  die  direkten  Ver- 
bindungsbahnen mit  dem  tieferliegenden  optischen  Vorstellungszentrum  herab- 
steigen müssen.  Allein  nicht  nur  die  langen  Assoziationsbahnen,  welche  zwischen 
dem  Wortklangbildzentrum  und  den  übrigen  Sinnessphären  ausgespannt  sind,  sind 
die  einzigen  Leiter  des  willkürlichen  Sprachvorgangs  und  »Unterdrücker  unge- 
wollter Reflexe«,  auch  die  Massen  kurzer  Bogenbündel,  welche  mit  ihrem  Rinden- 
ursprung, der  keine  Beziehungen  zu  der  Körperperipherie  hat,  in  einem  derartig 
situierten  Erkrankungsprozeß  aufgehen,  spielen  im  willkürlichen  Sprachakt  eine 
Rolle.  Die  Bogenbündel,  deren  größter  Reichtum  im  parieto-temporo-okzipitalen 
Großhirngebiet  wegen  der  hohen  und  verbreiteten  Entwicklungsverhältnisse  der 
von  ihnen  umgebenen  Furchen  angeordnet  ist,  werden  als  Umklammerer  der  die 
eindringenden  Arterienäste  einscheidenden  Rindenwände  berufen  sein,  die  Er- 
nährungszustände der  zwischen  den  Vorstellungssphären  eingeschalteten  aus- 
gedehnten Rindenflächen  der  linken  Wortklangsphäre  zu  übermitteln.  Diese 
corticalen  Ernährungszustände  können  im  Bewußtsein  nicht  anders  als  Affekte 
empfunden  werden.  Die  Affekte  entladen  sich  in  Willenshandlungen,  von  denen 
der  willkürliche  Sprachakt  zu  den  häufigsten  zählt.  Die  Willenshandlung  bedingt 
aber  auch  die  Wahl  der  sprachlichen  Äußerung  und  unterbindet  für  das  Indi- 
viduum unbrauchbare  Effekte.  Der  im  temporo-parieto-okzipitalen,  zwischen 
den  Vorstellungssphären  sich  ausbreitende  Assoziationsmechanismus  wirkt  dem- 
nach als  Hemmungsorgan  auf  die  im  zentralen  sprachlichen  Reflexbogen 
sich  abspielenden  Erregungsvorgänge.  Entfernter  begegnet  sich  diese  Anschau- 
ungsweise mit  der  unbestimmteren  PlCKs  von  einem  Hemmungszentrum  im  linken 
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Schläfelappen,  näher  kommt  sie,  bezüglich  der  größeren  Ausgedehntheit,  der- 
jenigen TOUCHES  von  einem  auch  den  Parietallappen  mitumfassenden  centre  d’arret. 

Wie  aber  erklärt  sich  das  Hervorgehen  der  Symptomentrias  aus  diffusen 
Großhirnerkrankungen,  für  welche  eine  Beschränkung  der  Erkrankung  auf 
die  linke  Hemisphäre  kaum  gedacht  werden  kann?  Die  Antwort  gibt  eine 
in  der  pathologischen  Großhirnmechanik  allenthalben  wahrnehmbare,  in  ver- 
schiedenen Symptomenbildern  sich  aussprechende,  konstant  wiederkehrende 
Gesetzmäßigkeit:  die  später  sich  entwickelnden,  schwächer  veranlagten  Groß- 
hirnsysteme erliegen  jeder  sie  ergreifenden  Schädlichkeit  leichter  als  die  gene- 
tisch primären  Großhirngebiete.  Diese  sind  aber  mit  den  Vorstellungssphären 
der  einzelnen  Sinne,  jene  mit  den  dazwischenliegenden  umfangreichen  Groß- 
hirnabschnitten, welche  den  Einfluß  der  corticalen  Ernährungszustände  auf  den 
Ablauf  der  Vorstellungen  bedingen  und  sowohl  durch  Assoziation  in  der  Hemi- 
sphäre selbst  corticale,  als  durch  Rinde-Brücken  oder  Rinde -Thalamusbündel 
subcorticale  Reflexe  schwächen  und  verhindern,  identisch.  In  der  physiolo- 
gischen Erschöpfung,  im  pathologischen  Gefäßkrampf  der  epileptischen  Psychose, 
in  dem  chronisch  fortschreitenden  Zerfallsprozeß  der  Großhirnrinde  sind  es  die 
zarteren  Elemente,  die  engeren  Gefäßröhrchen  jener  corticalen  Zwischengebiete, 
welche  auf  Schädlichkeiten  jeder  Art,  sei  es  Sauerstoffmangel,  sei  es  Intoxi- 
kation oder  Infektion  empfindlicher  reagieren.  Die  langen  direkten  Markver- 
bindungen zwischen  den  Vorstellungssphären,  welche  gleichzeitig  mit  diesen 
den  Zwischengebieten  in  der  Entwicklung  vorangehen,  stellen  eigentlich  höchste 
Reflexbogen  dar,  auf  welchen  sich  der  von  einer  Wahrnehmung  ausgelöste  Reiz 
zum  bewußten  Bewegungsvorgang  direkt  entladet.  Funktionelle  Hyperämie  einer 
Vorstellungssphäre  erzeugt  keine  Affekte,  sondern  bedingt  eine  leichtere,  inten- 
sivere Ansprechbarkeit  derselben  auf  äußere  Reize  durch  den  Zustand  der  Auf- 
merksamkeit. Unter  pathologischen  Verhältnissen  stellt  sich  nun  diese  Ernäh- 
rungshöhe der  Vorstellungssphären  ohne,  ja  wider  Willen  infolge  gesunkener 
Nutrition  der  Zwischengebiete  antagonistisch  ein.  Hieraus  ergibt  sich  die 
abnorm  intensive  Fähigkeit  gewisser  Geisteskranken,  zu  beobachten  (Hyper- 
metamorphose, Echopraxie,  kindische  Zwangshandlungen).  So  wird  funktionelle 
Ausschaltung  oder  Schwächung  der  corticalen  Zwischengebiete  beider  Hemi- 
sphären Symptomenbilder  zur  Entwicklung  bringen,  die  bereits  nach  Aus- 
schaltung und  Schwächung  des  corticalen  Zwischengebietes  der  linken  Hemi- 
sphäre, deren  physiologische  Bedeutung  als  Exekutivorgan  des  Willens  oben 
auseinandergesetzt  wurde,  zur  Anschauung  gelangen. 

Die  akustisch  assoziative  Agraphie. 

Sobald  sich,  nach  der  dem  Insult  folgenden  Bewußtseinstrübung,  die  Sprach- 
störung als  Herdsymptom  geoffenbart,  tritt  dieser  parallel  der  Defekt  des 
Schreibvermögens  mit  gleicher  Intensität  entgegen.  Auch  die  Amnesia  verbalis 
acustica  kündigt  sich  mit  Wortstummheit  und  einer  anscheinend  vollständigen 
Unfähigkeit  zu  schreiben  an.  Die  Begünstigung  für  den  Untersucher  auf  Schreib- 


150 


fähigkeit,  welche  mit  der  gewöhnlichen  Abwesenheit  der  die  Amnesia  verbalis 
kinaesthetica  häufig  komplizierenden  rechtseitigen  Lähmung  gegeben  ist,  schafft 
gar  bald  darüber  Klarheit,  daß  der  Kranke  die  Feder,  wenn  auch  ungeschickt, 
zweckgerecht  in  der  Hand  zu  halten  und  die  für  das  Gelingen  des  normalen 
Schreibaktes  notwendigen  Bewegungen  der  Hand  und  des  Armes  auszuführen 
vermag.  Er  hat  also  die  Bewegungsmodi  des  Schreibens  nicht  vergessen, 
welche  Wahrnehmung  uns  gleicherweise  bei  der  kritischen  Würdigung  der 
corticalen  oder  kinästhetischen  Agraphie  begegnete.  Es  wurde  dort  die  Exi- 
stenz einer  speziellen  Lokalisation  kinästhetisch- graphischer  Erinnerungen  ab- 
gelehnt, nachdem  erkannt  worden  war,  daß  selbst  ganz  zirkumskripte,  vor 
dem  linken  Hand-Armzentrum  sitzende  Läsionen  das  Gedächtnis  der  zum 
Schreiben  notwendigen  motorischen  Kombinationen  unangetastet  ließ,  indem 
die  Kranken  die  Feder  zu  halten  und  korrekt  zu  führen  wußten,  ohne  ein 
Wort  zu  Papier  zu  bringen,  weil  ihnen  nach  klinischer  Terminologie  das  innere 
Wort  gefehlt  hat.  Die  pathologische  Vorstellung  ließ  diese  funktionelle  Lücke 
mit  der  Unterbindung  assoziativer  Verknüpfungen  vom  linken  Wortklangbild- 
zentrum her,  deren  Erregung  sowohl  den  motorischen  Sprech-  als  den  Schreibakt 
einzuleiten  bestimmt  sind,  begründen.  Sie  erfuhr  eine  weitere  Bestätigung, 
insoferne  die  rudimentären  Schreiberfolge  jenes  pathologische  Kennzeichen  an 
sich  trugen,  welches  für  ein  Verschwinden  der  gebahnten  Wortklangbilder  des 
linken  Schläfelappens  eben  charakteristisch  ist,  die  paraphasische  Entstellung. 
Wir  erklärten  daraufhin  auch  die  vermutete  corticale  oder  kinästhetische  Agra- 
phie als  eine  akustisch  assoziative  Schreibstörung,  eine  eventuelle  wirkliche 
Einbuße  der  von  dem  Schreibakt  residuären  Innervationsbilder  aber  als  nicht 
auffindbar,  weil  durch  den  Untergang  der  Gedächtnisspuren  anderer  zweck- 
mäßiger Bewegungen  und  des  hieraus  resultierenden,  als  Lähmung  imponierenden 
Bewegungsverlusts  verdeckt.  Das  Scheitern  einer  Isolierung  der  kinästhetisch 
graphischen  Vorstellungen  aus  dem  gesamten  Erinnerungsmaterial  unseres 
Handelns  ist  nicht  überraschend,  wenn  an  der  natürlichen  Voraussetzung  ihrer 
gemeinsamen  Lokalisation  in  dem  zentralen  Projektionsgebiete  der  rechten  Hand 
und  des  rechten  Armes  festgehalten  wird. 

Wenden  wir  uns  der  Schilderung  der  klinischen  Erscheinungsweise  der  mit 
der  angeblichen  corticalen,  ihrem  Wesen  nach  als  vollkommen  identisch  be- 
fundenen, akustisch  assoziativen  Agraphie  zu,  dann  haben  wir,  sobald  die 
ersten  Schreibversuche  gelingen,  zwei  wichtige  klinische  Kriteria  diagnostisch 
zu  beachten:  i.  Eine  keineswegs  durch  Vorsprechen  des  zu  Schreibenden 
erzielte  Erleichterung,  ja  ein  besonders  hervortretendes  Unvermögen,  nach 
Diktat  zu  schreiben.  2.  Die  sich  in  den  oben  aufgeführten  fünffach  möglichen 
Formen  der  Paraphasie  widerspiegelnde  Paragraphie.  Ursächlich  wird  Wort- 
taubheit die  erste  Erscheinung  unweigerlich  bedingen,  denn  sobald  Worte  nicht 
mehr  als  solche  gehört  werden,  ist  auch  ein  Nachschreiben  derselben  nicht 
möglich.  Als  wesentlich  differential-diagnostisches  Moment  zwischen  der  akustisch 
und  optisch  ausgelösten  Agraphie  stellt  das  theoretische  Postulat  hier  den  pronon- 
cierten  Mangel  des  Schreibens  nach  Diktat,  dort  den  Verlust  des  Abschreibens 
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gegenüber.  Die  klinische  Wirklichkeit  reduziert  die  Schreibfähigkeit  bei  Amnesia 
verbalis  acustica  weit  eingreifender,  das  spontane  Schreiben  beschränkt  sich 
nicht  selten  längere  Zeit  auf  das  Hinzeichnen  bedeutungsloser  Linien,  auf  den 
eigenen  Namen  oder  gar  nur  auf  die  Anfangsbuchstaben  desselben,  welcher 
perseverierend  immer  wieder,  auch  bei  der  Absicht,  anderes  zu  schreiben,  gegen 
seinen  Willen  dem  Kranken  in  die  Feder  sich  drängt,  so  daß  sich  das  Bild  der 
Besessenheit  vom  eigenen  Namen  in  MlKAlLLlEs  Gleichnis  leibhaftig  verkörpert. 
Glückt  es  aber,  bereits  Worte  zu  schreiben,  dann  ist  ihr  Exterieur  grotesk 
verändert.  Sie  sind  größer,  aufrechtstehend,  aus  der  Zeile  fahrend,  nur  aus 
unförmlich  zitternden  Schatten-  oder  Haarstrichen  zusammengesetzt.  Auch  bei 
Ausschaltung  der  kinästhetischen  Erinnerungen  durch  Zusammensetzungsversuche 
mit  Buchstaben  auf  Würfeln  tritt  dasselbe  Versagen  ein.  Das  Abschreiben  ist 
keineswegs,  wie  man  theoretisch  anzunehmen  geneigt  sein  würde,  immer  ungestört, 
vielmehr  erfolgt  es  als  ein  verständnisloses  sklavisches  Abzeichnen  der  Vorlage. 
Es  wird  später  zu  begründen  sein,  warum  das  optische  Wortbild  außerstande 
ist,  das  kinästhetische  Wortbild  der  rechten  oberen  Extremität  direkt  anzuregen. 

Analog  der  variabel  schweren  Paraphasie  präsentiert  sich  die  akustisch- 
assoziative Agraphie  von  der  tiefsten  Stufe  kauderwelschartiger  Schrifttrümmer 
bis  zu  dem  ganz  unmerklichen  Versetzen  und  Verwechseln  sinnwidriger  Worte 
in  der  Schrift  als  Fülle  schilderungswürdiger  Verschiedenheiten.  Auch  die 
sprachlichen  Parallelsymptome  der  Echolalie,  Logorrhöe,  Perseveration  werden 
angedeutet  oder  ausgesprochen  der  Schrift  sensorisch  Aphasischer  anhaften. 

So  allgemein  anerkannt  die  Eigentümlichkeiten  dieser  Schreibstörung  sind, 
so  ungewiß  und  unklar  fundiert  ist  ihre  bisherige  Deutung  gewesen.  Auf  der 
Hand  lag  der  Hinweis  auf  die  ursächliche  Bedeutung  der  Vernichtung  der 
Wortklangbilder  im  linken  Schläfelappen.  Die  ungewohnte  Selbstregulierung 
des  kinästhetischen  Zentrums  oder  deren  Erregung  vom  optischen  Wortbild- 
zentrum her  würde  seinen  Verfehlungen  zugrunde  liegen.  Dieselben  Bedenken, 
welche  gegen  eine  Erklärung  der  Paraphasie  aus  diesem  einzigen  Grunde  ent- 
gegenstehen, gelten  ebensowohl  für  die  Paragraphie.  Es  wäre  nicht  einzu- 
sehen, durch  welche  Mechanik  Paragraphie  und  nicht  vollständige  Agraphie 
zustande  käme,  wenn  der  Verlust  der  Wortklangbilder  und  die  nach  Lage  der 
Herde  notwendig  vorauszusehende  Unterbrechung  der  assoziativen  Verbindungen 
zum  Scheitel-Hinterhauptslappen  alle  corticalen  Ausgangspunkte  der  natürlichen 
Erregungen  ihrer  Einflüsse  auf  die  corticale  Projektion  der  Hand  beraubte. 
Zwischen  Paraphasie  und  Paragraphie  herrscht  jedoch  der  Unterschied,  daß 
letztere  stets  schwerer  ist  als  erstere,  weil  das  rechte  Wortklangbildzentrum 
offenbar  beide  kinästhetischen  Sprachsphären  leichter  innerviert  als  das  link- 
seitige Handarmzentrum.  So  bildet  sich  vielfach  die  Worttaubheit  rasch  zurück, 
während  sich  die  Schreibfähigkeit  nur  in  geringem  Grade  wiederherstellt  oder 
dauernd  ausfällt  [Serieux1),  Touche2),  Halipre3)]. 


1)  Serieux,  Memoires  de  la  Soci£t6  de  Biologie  1892.  p.  63. 

2)  Touche,  Archives  generales  de  medecine  Vol.  V,  78.  Sept.  1901,  p.  376  fr.,  Obs.  VI. 

3)  Halipre,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetriere  1905.  18.  Annde  No.  1. 
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Es  wird  das  Verhalten  der  Agraphie  bei  Läsion  folgender  Großhirnbezirke 
zu  betrachten  sein:  i.  Bei  Erkrankungen  des  oberen  Schläfelappens.  2.  Bei 
Erkrankungen  des  unteren  Schläfelappens.  3.  Bei  Übergreifen  der  Erkrankung 
vom  Schläfelappen  auf  den  unteren  Scheitellappen.  4.  Bei  isolierter  Erkrankung 
des  unteren  Scheitellappens.  5.  Bei  Erkrankung  beider  hinteren  Abschnitte 
beider  Schläfelappen. 

Die  erste  Gruppe  zählt  die  Beobachtungen  Ballet1),  Dana  und  Fran- 
kel2), Leva3),  Mills  und  Spiller4),  Touche5),  Thomas6),  Hammond7), 
GlREAUDEAU 8) , Henschen9).  Die  Angaben  über  den  Zustand  der  Schreib- 
fähigkeit sind  selten  präzise,  was  vielfach  mit  der  oft  nicht  unerheblichen 
Schwierigkeit  der  Untersuchung  Zusammenhängen  dürfte.  Ballets  Kranke, 
welche  an  schwerer  Paraphasie  litt,  schrieb  noch  schlechter  als  sie  sprach  und 
zwar  war  das  Schreiben  nach  Diktat  ebenso  unvollkommen  als  wenn  sie  von 
selbst  zu  schreiben  versuchte.  Das  Gehirn  enthielt  einen  18  mm  langen  und 
4 mm  breiten,  an  seinem  vorderen  Ende  weniger  umfangreichen  Erweichungs- 
herd. Ein  zweiter  kleinerer  Erweichungsherd  saß  im  Mark  der  dritten  Schläfe- 
windung. Danas  und  FräNKELs  48  jähriger  Patient,  bei  welchem  es  sich  nach 
oberflächlicher  Betrachtung  um  eine  Erweichung  nur  des  hinteren  Drittels,  bei 
genauerem  Zusehen  jedoch  um  eine  ausgedehnte  Zerstörung  der  ganzen  linken 
ersten  Temporalwindung,  einen  Herd  in  der  zweiten  und  gleichfalls  um  ein  Herd- 
chen  in  der  dritten  Schläfewindung  handelte,  bot,  ohne  das  Symptom  der  Wort- 
taubheit und  sensorischen  Aphasie  auffallenderweise  zu  zeigen,  keine  Agraphie. 
Diesem  Verhalten  konform  hatte  der  Kranke,  obgleich  er  nie  gut  schreiben 
gekonnt,  sein  normales  Schreibvermögen  sowohl  hinsichtlich  des  Spontan-,  des 
Diktat-  als  des  Abschreibens.  Der  Scheitellappen  ist  intakt  gewesen.  Demgegen- 
über ist  das  Schreibvermögen  der  nur  26jährigen  Kranken  Levas  (i.  Fall)  bis 
auf  sehr  mangelhaftes  Kopieren  so  gut  wie  aufgehoben.  Die  Erweichungscyste 
reichte  nach  vorn  bis  1 cm  hinter  die  vordere  Spitze  der  obersten  Schläfewin- 
dung, nach  hinten  griff  sie  noch  auf  die  beiden  äußeren  Glieder  des  Linsen- 
kernes  über.  Die  gesetzte  Zerstörung  betraf  also  den  mittleren  Teil  der 
obersten  linken  Schläfewindung  und  ein  2 mm  breites  Stück  des  oberen  Randes 
der  mittleren  Schläfewindung  und  erstreckte  sich  in  die  angrenzenden  Mark- 
massen bis  zum  medianen  Glied  des  Linsenkernes.  Die  zweite  Stirnwindung 
befiel  ein  gelblicher  Erweichungsherd  von  fast  keilförmiger  Gestalt.  Im  Fall  IV 


1)  Ballet,  Revue  Neurologique  1903.  Nr.  14.  p.  1. 

2)  Dana  und  Frankel,  The  Journal  of  Nerv,  and  Ment.  Dis.  1904.  Jan. 

3)  Leva,  Archiv  f.  patholog.  Anatomie  und  Physiologie  und  f.  klin.  Medizin.  Bd.  CXXXII, 

1893.  2-  Heft,  S.  333ff.  Fall  I und  Fall  4. 

4)  Mills  and  Spiller,  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseases  1907,  Case  I. 

5)  Touche,  Arch.  gen.  de  m£d.  1901.  Obs.  2. 

6)  Thomas,  Un  cas  d’aphasie  sensorielle.  Revue  mödicale  de  la  Suisse  Rom.  Nr.  6.  p.  4Ö3. 

7)  Hammond,  The  Medical  Record  1900.  Vol.  LVÜI.  p.  10,  11.  H.  Case. 

8)  Gireaudeau,  Revue  de  m6d.  1882.  p.  446. 

9)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirns.  III.  Teil.  Obs.  3.  36. 
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desselben  Beobachters  lag  eine  amnestische  Aphasie  und  Paraphasie,  senso- 
rische Aphasie  ohne  Worttaubheit  mit  Beschränkung  der  spontanen  Schreib- 
fähigkeit auf  den  eigenen  Namen  Karl,  welcher  entstellt  wiedergegeben  wurde, 
vor,  während  das  geläufigere,  aber  gleichfalls  paragraphische  Abschreiben  »Clara« 
in  »Harla«,  »Zürich«  in  »Zuirif«  verwandelte.  Erweicht  fanden  sich  die  erste 
und  zweite,  teilweise  auch  die  hinterste  Inselwindung,  sowie  das  anstoßende  Ende 
der  untersten  Stirnwindung  und  ein  2 cm  großes  Stück  des  hinteren  Teils  der 
oberen  Schläfewindung,  welches  gelb  opak,  verfärbt  und  weich  war.  Beidemale 
blieb  der  Scheitellappen  unversehrt. 

In  der  Mitteilung  Touches  waren  an  dem  intelligenten  rechtseitigen  Hemi- 
plegiker  Zeichen  einer  transcorticalen  motorischen  Aphasie  (korrekteres  Nach- 
ais Spontansprechen),  die  sich  als  Rückbildungserscheinungen  einer  corticalen 
motorischen  Aphasie  durch  Artikulationsstörungen  kundgaben,  unverkennbar 
vorhanden.  Paraphasisches  Entgleisen  entstellte  die  Schrift,  nicht  jedoch  die 
Rede.  Sowohl  in  die  spontane  als  in  die  Diktat-  oder  Abschrift  drängten  sich 
ungehörige  sprachliche  Bestandteile.  Wichtig  war  der  Leichenbefund  einer 
Zerstörung  der  vorderen  Spitzen  der  ersten  und  zweiten  Temporalwindung, 
neben  dem  die  motorische  Aphasie  verschuldenden  Herd  in  der  dritten  Stirn- 
windung und  einer  Erweichung  der  äußeren  Kapsel. 

Mills  und  Spillers  zweiter  Fall,  in  welchem  das  Mark  nur  der  vorderen 
Hälfte  der  ersten  Temporalwindung  zerstört  war,  ist  in  seiner  Verwertbarkeit 
durch  eine  komplizierende  Erweichungscyste,  welche  die  Insel,  die  beiden 
Schenkel  der  unteren  Kapsel  und  den  äußeren  Thalamus  einnahm,  herab- 
gesetzt. Infolge  dieser  ausgedehnten  Läsion  war  der  Pat.  auch  am  rechten 
Arm  gelähmt  und  erst  ein  teilweiser  Wiedererwerb  der  Schreibfähigkeit  mit 
der  Linken  wurde  durch  die  Bereitwilligkeit  und  den  Fleiß  des  hochgebildeten 
Kranken  erreicht.  THOMAS  berichtet,  allerdings  nur  in  wenigen  Zeilen  und 
bei  Beschränkung  auf  die  Betrachtung  des  unzerschnittenen  Gehirns  eine  auf- 
fallend schwere  sensorische  Aphasie  mit  vollständiger  Agraphie,  hervorgerufen 
nur  durch  einen  kleinen  Erweichungsherd  im  vorderen  Abschnitt  der  beiden 
ersten  Schläfewindungen,  welcher  eine  reine  Rindenläsion  gewesen  sein  soll. 
Diesem  Fall,  sowohl  hinsichtlich  der  Schwere  der  Schreibstörung  als  des  Sitzes 
des  Herdes  im  mittleren  Drittel  der  zweiten  Schläfewindung,  endlich  auch  leider 
nur  die  Oberflächenzerstörung  berücksichtigenden  Beschreibung  analog  ist  die 
zweite  in  Hammonds  Mitteilung  geschilderte  Aphasie.  Neben  vollständiger 
Worttaubheit  und  Wortblindheit  bestand  eine  totale  Agraphie,  sich  auf  alle  drei 
Kategorien  des  Spontan-,  des  Diktat-  und  Abschreibens  erstreckend.  Thomas’ 
und  Hammonds  Fälle  würden  von  einschneidender  Bedeutung  sein,  wenn  die 
Abwesenheit  jedweder  anderen  Läsion  durch  sorgfältige  anatomische  Unter- 
suchung sichergestellt  wäre. 

KüSSMAUL  *)  verweilt  mit  anschaulicher  Breite  bei  der  Darstellung  einer 
typischen  sensorischen  Aphasie,  von  welcher  ein  feingebildeter  linkshändiger 


1)  Kussmaul,  Die  Störungen  der  Sprache  1877. 


154 


Sechsundsechziger  heimgesucht  worden  war.  »Er  konnte  Buchstaben  schreiben, 
brachte  aber  die  Wörter  nicht  mehr  zustande,  begann  mit  unrichtigen  Buchstaben, 
schrieb  dann  vielleicht  zwei  oder  drei  richtig  hintereinander  und  setzte  schließlich 
wieder  lauter  falsche.  Dies  strengte  ihn  sehr  an  und  er  brach  diese  Schreib- 
versuche gerne  ab.«  Bei  der  Autopsie  fand  sich  der  rechte  Schläfelappen 
geschwollen  und  in  seinem  vorderen  Teil  im  Umfang  etwa  eines  Gänseeies 
gelblich  erweicht,  ohne  scharfe  Abgrenzung  von  der  gesunden  Marksubstanz. 

Diesen  zwölf  Beobachtungen  reihe  ich  drei  von  Geschwülsten  des  linken 
Schläfelappens,  deren  noch  in  einem  anderen  Zusammenhänge  gedacht  werden 
wird,  an.  In  zweien  dieser  Fälle  [GlREAUDEAU ')  und  Scholtens*)]  war  die 
Fähigkeit  zu  schreiben  überraschend  vollkommen,  obgleich  die  aphasischen 
Bilder  keinerlei  Ähnlichkeit  aufwiesen.  Während  GlREAUDEAUs  Kranke  das 
Beispiel  der  sogenannten  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  verkörperte,  ver- 
weist SCHOLTENS  das  Krankheitsbild  seines  51jährigen  Mannes  unter  die 
transcorticalen  (assoziativen)  Formen,  indem  ihm  lediglich  das  Verständnis 
schwieriger  gehörter  oder  geschriebener  Worte  abhanden  gekommen  war.  Im 
Gegensatz  hierzu  war  die  Fähigkeit  des  Pat.  Henschens1 2 3)  zu  schreiben  sehr 
unvollständig.  Wenn  man  ihn  bat,  etwas  zu  schreiben,  so  schrieb  er  ge- 
wöhnlich A.  E.  S.  (seine  Initialen)  oder  nur  »A«,  wobei  er  auf  die  Frage,  was 
es  sei,  gewöhnlich  antwortete  »Anders«  oder  »es  soll  ein  A sein.«  Die  Ver- 
suche, ihn  zu  veranlassen,  Buchstaben  zu  kopieren,  sind  nie  gelungen.  Hier 
hatte  allerdings  auch  eine  Geschwulst  von  weit  größerem  Umfang  als  in  den 
Fällen  von  GlREAUDEAU  und  SCHOLTENS,  den  vorderen  Schläfelappen  bereits 
außen  sichtbar  durchsetzend,  aber  das  ganze  temporale  Mark  nach  hinten  zu  er- 
füllend, eine  immense  Verheerung  angerichtet.  Hinzu  kommt  das  Empor- 
dringen der  Geschwulst  in  die  hinterste  dritte  Stirnwindung.  Nichtsdestoweniger 
hebt  HENSCHEN  in  der  Epikrise  ausdrücklich  hervor,  daß  eine  komplette 
Agraphie  nicht  bestanden  habe. 

Die  Zahl  auf  den  linken  Schläfelappen  beschränkter  Herderkrankungen  ist 
gering,  das  Verhalten  der  Schreibfähigkeit  nur  andeutungsweise  charakterisiert. 
Immerhin  gestattet,  selbst  die  Unreinheit  und  die  unpräzise  Angabe  über  Aus- 
dehnung der  Herde  schon  in  Betracht  gezogen,  die  aus  der  angeführten 
Kasuistik  leuchtende  Übereinstimmung,  daß  Läsionen  des  linken  Schläfelappens 
schwere  Störungen  des  Schreibens  zur  Folge  haben  können,  daß  Spontan-, 
Diktat-  und  Abschreiben  nahezu  gleichmäßig  betroffen  zu  sein  pflegen  und 
daß  die  Schwere  der  Schreibstörung  der  Schwere  der  sensorischen 
Sprachstörung  parallel  gehe.  ' 

Es  wird  weiter  unten  die  Frage  nach  der  Lokalisation  der  Wortklangbilder 
in  die  Schläfelappenrinde  zu  erörtern  sein,  obschon  bereits  von  diesen  drei  Er- 
gebnissen auf  die  Lokalisationsfrage  ein  klärendes  Licht  fallt.  Daß  die  Fähigkeit 


1)  Gireaudeau,  Revue  de  m^decine  1884,  p.  448. 

2)  Scholtens,  Psych.  en  neurol.  Bladen  1903,  p.  103. 

3)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirns,  Upsala  1894,  T.  III,  Obs.  36,  S.  36. 


155 


des  Kopierens  bei  offenbarer  Intaktheit  des  materiellen  Substrates  des  optischen 
Wortbildes  so  schwer  gestört  ist,  kann  nur  aus  dem  Wegfall  der  notwendigen 
und  gewohnten  assoziativen  Erregung  des  Wortklangbildes  verstanden  werden5). 

Hinsichtlich  der  abweichenden  Symptomatologie  der  beiden  Geschwulstfälle 
Gireaudeaus  und  Scholtens’,  in  denen  trotz  des  Tumors  im  linken  Schläfe- 
lappen gute  Schreibfähigkeit  vorhanden  war,  ist  an  das  allmähliche  Wachstum 
einer  Neubildung  und  ihr  Verdrängen,  nicht  Ersetzen  der  umgebenden  Gehirn- 
substanz zu  erinnern,  wenngleich  sicherlich  der  geringere  Umfang  der  Neu- 
bildung im  Verhältnis  zu  derjenigen  bei  dem  Kranken  HENSCHENs  die  un- 
merkliche, die  Schädigung  verdeckende  Restitution  nicht  gewahr  werden  ließ. 

Der  Fall  Dana  and  Fränkel  wies  außer  dem  wesentlichen  Herd  der  ersten 
Schläfewindung  kleinere  Defekte  in  der  dritten  Schläfewindung  auf.  Was  von 
der  in  Szene  getretenen  Symptomatologie  auf  die  eine  oder  andere  Läsion  zu 
beziehen  sei,  werden  Vergleiche  beider  Symptomenreihen,  sobald  sich  solche 
durch  gemeinsame  Merkmale  zusammenschließen,  ergeben. 

Es  gelangt  hier  die  Schreibfähigkeit  der  Kranken  Heubners,  Mills’,  Bon- 
höffers,  Picks,  Henschens,  Jacks,  Thomas’,  Myginds  zur  Betrachtung,  deren 
Eigenart  der  Sprachstörung  in  den  Kapiteln  »Die  sog.  amnestische  Aphasie« 
und  »Gibt  es  eine  transcorticale  sensorische  Aphasie?«  eingehender  gewürdigt 
ist.  Die  wesentlichste  symptomatologische  Differenz  zwischen  den  Erkrankungen 
des  unteren  und  des  oberen  Schläfelappens  liegt  einerseits  in  dem  starken  Über- 
wiegen des  normalen  Wortsinnverständnisses  dort,  und  andererseits  in  der 
gewöhnlich  vorhandenen,  mehr  oder  minder  ausgesprochenen,  andauernden  oder 
bald  vorübergehenden  Worttaubheit  hier,  und  dies  wird  naturgemäß  ein  unter- 
schiedliches Verhalten  in  der  Schreibfähigkeit  nach  Diktat,  hier  wie  dort,  nach 
sich  ziehen.  Vorhandenes  Wortlaut-  ohne  Wortsinnverständnis  bedingt  auch  ein 
verständnisloses  Schreiben  nach  Diktat.  So  schrieb  Heubners  Kranker  selbst 
das  schwierige  Wort  »Konstantinopel«  korrekt  auf  Diktat,  wenngleich  er  mit 
Gehörtem,  Nachgesprochenem,  Gelesenem  und  Geschriebenem  keinen  Sinn  zu 
verbinden  wußte.  Spontan  reihte  er  einzelne  ganz  richtige  Worte  sinnlos  an- 
einander. Die  Fälle  PlCKs  und  Henschens  sind  leider  deshalb  nicht  verwert- 
bar, weil  die  betreffenden  Kranken  des  Schreibens  unkundig  waren.  Die 
ausführliche  Krankengeschichte  von  Mills  vermerkt  keine  Schreibstörung, 
woraus  wohl  auf  die  Abwesenheit  einer  solchen  zu  schließen  sein  dürfte.  Bei 
BonhÖFFER  war  die  Spontanschrift  ein  sinnloses  Aneinanderreihen  von  Worten, 
welche  mit  dem,  was  Pat.  zu  schreiben  beabsichtigte,  allerdings  in  Beziehung 
standen.  Hingegen  schrieb  er  nach  Diktat  viel  richtiger  und  korrekt  nach 
Vorlage.  Später  wurde  das  Abschreiben  intakt  und  das  Diktatschreiben  fast 
fehlerfrei.  Jacks  Pat.  konnte  ein  wenig  schreiben.  Er  schrieb  seinen  Namen 
und  erkannte  ihn.  Abschreiben  war  ihm  unmöglich.  So  gut  wie  gar  nicht  ge- 
schädigt war  die  Schreibfähigkeit  bei  der  Anomia  und  Paraphasia  des  60jährigen 


1)  Natürlich  gilt  diese  Behauptung  nur  für  jene  Fälle,  in  denen  die  im  tiefen  Marklager  ge^ 
legenen  Sehwege  von  der  Zerstörung  nicht  durchbrochen  wurden. 
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von  H.  Thomas  im  Boston  Medical  and  Surgical  Journal  1901,  Vol.  CXLV, 
p.  493  beschriebenen  Mannes.  Es  ergibt  sich  bereits  aus  dieser  kurzen  klini- 
schen Übersicht  nur  auf  den  unteren  Schläfelappen  beschränkter  Herderkrank- 
ungen, daß  die  durch  dieselben  verursachten  Schreibstörungen  weit  leich- 
terer Art  sind  als  die  durch  Läsion  der  oberen  Hälfte  provozierten.  Man 
kann  geradezu  eine  Stufenleiter  der  Schwere  der  Agraphie  von  Erkrankung 
der  dritten  zu  solchen  der  ersten  aufstellen  und  es  steigt  in  demselben  Verhältnis 
auch  die  Intensität  der  sensorischen  Aphasie.  Bei  Heubner  umzingelte  der 
Herd  den  hinteren  Teil  der  ersten  Schläfewindung,  welcher  anscheinend  un- 
versehrt geblieben  war.  Das  Schreiben  war  nach  der  oben  auseinanderge- 
setzten Terminologie  als  »syntaktische«  Paragraphie  zu  definieren,  indem  dem 
Kranken  die  für  das  Spontanschreiben  notwendige  Fähigkeit  der  Satzbildung 
verloren  gegangen  war.  Daher  wurden  einzelne  Worte  ohne  erkennbaren  Zu- 
sammenhang nebeneinander  gesetzt.  Dieselbe  Schreibstörung  bot  BonhöFEERs 
Kranker  und  unter  dem  hinteren  Anteil  der  linken  ersten  Schläfewindung  saß 
gleichfalls  die  Verletzung.  Wesentlich  ist  ferner,  daß  in  dem  ersten  Falle  das 
Schreiben  stets,  in  dem  zweiten  in  der  subakuten  Phase  ohne  Verständnis  er- 
folgte. Im  Gegensatz  hierzu  war  das  Verständnis  des  Geschriebenen  abhanden 
gekommen  den  Kranken  bei  Mills  und  Jack,  welche  auch  das  gehörte  Wort 
verstanden.  Die  Verwertbarkeit  dieser  letzten  Fälle  ist  nur  bezüglich  der 
Abwesenheit  einer  schweren  oder  vollständigen  Agraphie  anzuerkennen,  da- 
gegen würde  die  Größe  die  ganze  Schläfelappenbasis  einnehmender  Tumoren 
leicht  eine  über  ihren  Sitz  hinausreichende  Unterbindung  von  Schläfelappen- 
funktionen begründen.  Auf  die  Unterbrechung  von  langen  Assoziationsbahnen 
von  dem  Rindenzentrum  der  optischen  Wortbilder  zum  temporalen  Wortklang- 
bildzentrum, wahrscheinlicher  aber  durch  Unterbrechung  der  makulären  Sehbahn 
selbst  ist  das  Fehlen  des  Vermögens,  abzuschreiben,  bei  dem  Pat.  von  Jack 
bedingt  gewesen.  Von  hoher  Beweiskraft  ist  die  Umschriebenheit  der  wal- 
nußgroßen Abszeßhöhle  in  der  linken  dritten  Temporalwindung  des  Kranken 
von  Thomas,  welche  die  Umgebung  3/4  Zoll  nach  allen  Richtungen  hin  er- 
weichte und  doch  keine  merkliche  Veränderung  im  Schreiben  hervorgerufen 
hatte. 

Bekanntlich  sind  die  Fälle,  in  denen  außer  der  ersten  Schläfewindung  die 
angrenzenden  Teile  des  unteren  Scheitellappens  von  einer  Blutung,  häufiger 
von  einer  Erweichung  gleichzeitig  eingenommen  werden,  sehr  zahlreich,  ja 
diese  Ausbreitung  des  Herdes  wurde  als  typischer  Läsionsbezirk  für  die  sen- 
sorische Aphasie  vielfach  aufgefaßt.  In  diese  Gruppe  gehören  Fälle,  in  denen 
das  Schreibvermögen  anscheinend  vollkommen  verloren  war,  so  bei  Fritsch1 2), 
Wigleworth*),  Balzer3)  , einer  eigenen  Beobachtung  (Fall  Feldkirch)4), 


1)  Fritsch,  Wiener  Medizinische  Presse  1880,  S.  463. 

2)  WlGLEWORTH,  The  Lancet  1886,  July  17,  p.  116,  117. 

3)  Balzer,  Gazette  Möd.  de  Paris  1884,  p.  97. 

4)  Der  Fall  wird  weiter  unten  ausführlich  geschildert  (noch  unveröffentlicht). 
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Wernicke-Förster1),  D^jerine  et  Thomas3),  Hun3),  Henschen4),  Freund5), 
Touche6),  Broadbent7),  Weiss8),  Schloss9),  Eisenlohr ,0) , Schütz"). 
Diese  15  der  Literatur  wahllos  entnommenen  Proben  mögen  zeigen,  wie  häufig 
vollständige  Schreibunfähigkeit  bei  Erkrankung  besagter  Großhirnabschnitte 
den  Untersuchern  aufgefallen  war.  An  zweiter  Stelle  rangieren  Fälle,  in  denen 
entweder  nur  der  Anfangsbuchstabe  des  Eigennamens  (Heilly  et  Chante- 
MESSE13)  spontan  geschrieben  werden  kann,  oder  der  ganze  Eigenname  ist  das 
einzige,  was  der  Kranke  selbständig  zusammenbringt  (ROSENTHAL*3),  Touche  M)). 
Oder  der  Kranke  schreibt  seinen  Namen  und  seine  Adresse  (Magnan15)  oder 
seinen  Namen  und  seinen  Geburtsort16),  oder  eine  Frau  kann  außer  ihren 
eigenen  Namen  nur  den  ihres  Gatten  schreiben17).  Ein  Kranker  OSLERs18)  konnte 
außer  seinen  Namen  denjenigen  des  Krankenhauses  und  die  Worte  »Phila- 
delphia Record«  schreiben.  Ein  2 1 jähriger  Pat.  MirailliÜs19)  schrieb  spontan 
seinen  Namen,  den  Namen  seiner  Großmutter,  seines  Geburtsortes  und  seines 
Berufes.  Aus  diesen  Stichproben  ist  zu  ersehen,  daß  die  Reste  der  Schreib- 
fahigkeit  stets  Worte  sind,  deren  öfter  Gebrauch  eine  Übung  auch  der  korre- 
spondierenden Zentren  der  rechten  Hemisphäre  voraussetzt,  da  die  linkseitigen 
laut  Sektionsbericht  als  untergegangen  zu  betrachten  sind. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  tritt  zwar  eine  Störung  aller  drei  Kategorien  des 
Schreibens  hervor,  jedoch  ist  ein  verhältnismäßiges  Gewahrtbleiben  der  Abschrift 
unverkennbar.  So  berichtet  EiSENLOHR20)  von  einem  Kranken,  welcher  spontan 
nichts  zusammenbrachte,  nur  ganz  zusammenhanglose  Striche  hinschrieb,  eben- 
sowohl auf  Diktat  hin  agraphisch  war,  daß  derselbe  seinen  Namen,  »Hamburg« 
u.  dgl.  von  einer  Vorlage  abschreiben  konnte  und  zwar  mit  vollem  Verständnis. 
Häufiger  ist  das  Abschreiben  im  Gegensatz  zu  dem  verlorengegangenen  Spon- 
tan- und  Diktatschreiben  zwar  noch  möglich,  es  gestaltet  sich  jedoch  zu  einem 


x)  Wernicke,  Der  aphasische  Symptomenkomplex,  Breslau  1874,  S.  47. 

2)  Dejerine  et  Thomas,  Revue  Neurologique  15  Aout  1904. 

3)  Hun,  American  Journal  of  med.  Sciences  Vol.  XCIII,  1887. 

4)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirns,  F.  41,  S.  394. 

5)  Freund,  Arch.  f.  Psych.  XX,  S.  276. 

6)  Touche,  Arch.  g£n.  de  med.  15  Aout  1904,  Tome  XII,  Nr.  15. 

7)  Broadbent,  The  Lancet  1878,  p.  312. 

8)  Weiss,  Wiener  mediz.  Wochenschrift  1882,  S.  334. 

9)  Schloss,  Jahrbücher  f.  Psych.  1888,  S.  33 — 38. 

10)  Eisenlohr,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1889,  S.  739. 

1 1)  Schütz,  Charitd-Annalen  1888,  S.  471,  Obs.  III. 

12)  Heilly  et  Chantemesse,  Le  Progres  Medical  1883,  Tome  XL. 

13)  Rosenthal,  Zentralblatt  f.  Nervenheilkunde  1884,  Bd.  VII,  S.  1. 

14)  Touche,  Archives  g6n.  de  m£d.  1901.  Obs.  I. 

15)  Magnan,  Bull.  Soc.  Biol.  1883,  p.  351. 

16)  Bruns,  Neurologisches  Zentralbl.  1894,  Bd.  XIII,  S.  8. 

17)  Sabourin,  Bull.  Soc.  Anat.  1876,  p.  584,  20  Octobre. 

18)  Osler,  American  Journal  of  Medical  Science  1891,  p.  219. 

19)  Miraillie,  »De  l’Aphasie  sensorielle«,  Paris  1896. 

20)  Eisenlohr,  Deutsche  med.  Wochenschrift  1889,  S.  737. 
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verständnislosen  Nachzeichnen  der  einzelnen  Buchstaben  [HaliprÜ1),  Bruns2), 
Düjerine3),  Touche4)].  Ein  sehr  prägnanter  Gegensatz  zwischen  der  Unfähigkeit 
des  Spontan-  und  Diktatschreibens  einerseits  und  des  Abschreibens  andererseits 
wird  von  Bastian5)  beschrieben,  welcher  ausdrücklich  bemerkt:  »Seine  Un- 
fähigkeit, einfache  Worte  nach  Diktat  zu  schreiben,  steht  allemal  in  grellem 
Kontrast  zu  der  Leichtigkeit,  mit  welcher  er  dieselben  Worte,  wenn  sie  ihm 
vorgeschrieben  werden,  kopieren  kann.«  Die  Unfähigkeit,  nach  Diktat  zu 
schreiben,  ist  in  diesem  Falle  um  so  merkwürdiger,  als  der  Kranke  zu  dieser 
Zeit  alles  verstand,  was  man  zu  ihm  sagte.  Post  mortem  fanden  sich  der  hintere 
Teil  der  ersten  und  zweiten  Schläfewindung  der  ganze  Gyrus  supramarginalis 
und  angularis  der  linken  Hemisphäre  durch  einen  alten  Erweichungsherd  zerstört. 

Eine  gleichmäßige  Alteration,  aber  nicht  Aufhebung  des  Spontan-,  Diktat- 
und  Abschreibens  bringt  die  Krankengeschichte  Cramers6)  mit  typischem  Herd- 
sitze beim  Leichenbefund.  Wie  es  scheint,  ist  dies  Verhalten  das  seltenere. 

Die  hier  angezogenen  Beispiele  lehren  demnach,  daß  das  Übergreifen  vom 
Schläfe-  auf  den  Scheitellappen  mit  sehr  schwerer  Beeinträchtigung  des  Schreib- 
vermögens klinisch  einherzugehen  pflegt,  daß  aber  das  Abschreiben  verhältnis- 
mäßig am  besten  gewahrt  bleibt.  Selbst  verständnisloses  Abzeichnen  der 
Vorlage  setzt  die  Anwesenheit  des  optischen  Wortbildes  voraus,  dessen  Lokali- 
sation in  den  linken  unteren  Scheitellappen  durch  die  obigen  Befunde  widerlegt 
erscheint. 

Eine  Änderung  im  klinischen  Bilde  der  Schreibstörung  offenbart  sich,  so- 
bald die  Herde  den  Schläfelappen  freilassen,  und  nur  im  unteren  Scheitel- 
läppchen etabliert  sind.  Mit  dem  Verschwinden  der  Worttaubheit  geht  die 
Möglichkeit,  nach  Diktat  zu  schreiben,  Hand  in  Hand.  Das  Diktatschreiben 
kann  sogar  leichter  von  statten  gehen,  als  das  Spontan-  und  Abschreiben. 
Gogol7)  und  Broadbent8)  haben  Einschlägiges  mitgeteilt.  Der  Fall  Berkhans9) 
ist  kaum  als  reine  Angularisläsion  zu  verwerten,  da  sich  der  Herd  in  der  Tiefe 
2 */2  Zentimeter  nach  vorne  erstreckte.  Dejerine10)  veröffentlichte  einen  Fall 
schwerster  Agraphie  infolge  eines  Fünfmarkstück  großen  Erweichungsherdes  in 
den  unteren  Dreivierteln  des  linken  Gyrus  angularis,  welcher  keilförmig  bis 
zum  Ventrikel  hineinragte.  »Wenn  man  ihn  aufforderte,  etwas  zu  schreiben, 
hielt  er  ungeschickt  die  Feder  in  der  Hand,  konnte  jedoch  nichts  als  seinen 
Namen  schreiben,  aber  auch  diesen  so  schlecht,  daß  man  ihn  kaum  zu  erkennen 

1)  Halipre,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetriere  1905,  18.  Annee,  Nr.  I. 

2)  Bruns,  Neurologisches  Zentralblatt  1891,  S.  347  und  »Über  Seelenlähmung.«  Festschrift 
der  Provinzial-Irrenanstalt  Nietleben,  1895. 

3)  Dejerine,  Bull.  Soc.  biol.  1891,  p.  167. 

4)  Touche,  Arch.  gen.  de  med.  1891,  Obs.  VIII  und  Obs.  VI  und  Obs.  III. 

5)  Bastian,  Über  Aphasie  und  andere  Störungen  der  Sprache,  Leipzig  1902,  S.  367. 

6)  Cramer,  Arch.  f.  Psych.  XXII,  S.  141  ff. 

7)  Gogol,  Dissertation,  Breslau  1873. 

8)  Broadbent,  Medic.  chirurgical  transactions,  Vol.  LV,  1872. 

9)  Berkhan,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXIII,  S.  558. 

10)  Dejerine,  In  Vialets  »Les  Centres  Cerebraux  de  la  vision«,  Paris  1893,  P-  ?. I2- 
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vermochte.  Und  ob  er  spontan,  auf  Diktat  oder  nach  Vorlagen  zu  schreiben 
versuchte  — er  schrieb  allemal  nur  seinen  eigenen  Namen  »Sejalon«  sehr 
undeutlich  hin.«  Keineswegs  vollständige  Agraphie  bietet  die  gleichfalls  auf  das 
linke  untere  Scheitelläppchen  beschränkte  Erkrankung  des  Falles  SlGAUDs1), 
obschon  das  Abschreiben  nicht  ohne  Mühe  vor  sich  ging  und  jeder  Buchstabe 
nach  und  nach  abgemalt  wurde.  Kurze  Worte  wurden  stets  prompt  geschrieben. 

In  einer  anderen  Mitteilung  D^JERINEs2)  ist  korrektes  Schreiben  auf  Diktat 
trotz  eines  gliomatösen  Tumors  von  der  Größe  einer  Orange  im  linken  unteren 
Scheitelläppchen  mit  folgenden  Worten  vermerkt:  »Wenn  man  ihr  (Pat.)  einen 
Satz  vordiktierte,  schrieb  sie  ihn  richtig  hin.«  Bianchi3)  verfügt  über  einen, 
den  zentralen  Schreibmechanismus  klärenden  Fall.  Ein  alter  Erweichungsherd 
im  linken  Gyrus  angularis,  welcher  sich  im  tiefen  Mark  bis  zum  Ventrikel 
erstreckte,  die  erste  und  zweite  Schläfewindung  jedoch  verschonte,  störte  das 
Spontanschreiben,  machte  das  Abschreiben  unmöglich,  ließ  aber  das  Schreiben 
nach  Diktat  vollkommen  unberührt. 

Ebenso  wertvoll  ist  die  sowohl  in  klinischer  als  anatomischer  Beziehung  sehr 
ausführliche  Schilderung  der  Krankheit  des  62  jährigen  Landschaftsmalers  durch 
v.  MONAKOW 4),  dessen  Sprache  keinen  Augenblick  gelitten  und  der  auch  sonst 
keine  Symptome  einer  sensorischen  Aphasie  geboten  hatte.  Im  Mittelpunkte 
des  Symptomen -Komplexes  stand  eine  schwere  Wortblindheit.  »Mit  dem 
Schreiben«,  berichtet  v.  MONAKOW,  »geht  es  wesentlich  besser.  Patient  kann 
mitunter  nicht  nur  seinen  Namen,  Herkunft  usw.  leidlich  korrekt  (hier  und  da 
verwechselt  er  die  Buchstaben  oder  läßt  einen  aus)  schreiben,  sondern  auch  kurze 
Briefe!  Er  schreibt  solche  durchaus  nicht  wie  ein  Blinder,  sondern  ähnlich, 
wie  er  früher  geschrieben  hatte  ....  Mit  dem  Schreiben  nach  Diktat  geht  es 
etwas  weniger  gut,  als  mit  dem  spontanen  Schreiben;  aber  auch  hier  werden 
nicht  sehr  häufig  die  Buchstaben  verwechselt.  Abschreiben  kann  Patient  da- 
gegen fast  garnicht,  das  erfolgt  höchst  mühsam  und  mangelhaft.«  Die  diesem 
Defekt  zugrunde  liegende  Erkrankung  war  eine  alte  Erweichungscyste  im  Mark 
des  linken  Gyrus  angularis  und  des  Praecuneus. 

Die  Fälle  Elder5)  und  Touche6),  in  welchen  schwere  Beeinträchtigung  des 
Schreibvermögens  konstatiert  wurde,  halte  ich  für  weniger  brauchbar.  Bei  Elder 
liegt  der  Erweichungsherd  dem  hinteren  Anteil  des  Schläfelappens  zu  nahe  an, 
bei  TOUCHE  ist  die  Malacie  des  linken  Gyrus  angularis  durch  einen  zweiten 
Herd  im  Stirnlappen  kompliziert. 

v.  MONAKOW  hat  einen  zweiten  Fall  von  fast  isolierter  Zerstörung  des  linken 
unteren  Scheitelläppchens  in  den  Ergebnissen  der  Physiologie  von  Ascher  und 
Spiro  (VI.  Jahrgang,  1907,  S.  581)  durch  ein  Myxosarkom  gebracht,  in  welchem 

1)  Sigaud,  Le  Progres  Medical  1887,  T.  II,  Nr.  36,  p.  177. 

2)  Dejerine,  Le  Progres  Medical  1880,  p.  629. 

3)  Bianchi,  Berliner  Klin.  Wochenschrift  1894,  Nr.  14. 

4)  v.  Monakow,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXIII,  S.  643. 

5)  Elder,  The  Edinb.  med.  joum.  May  1900,  Case  I. 

6)  Touche,  Arch.  gen.  de  m£d.  1901,  Obs.  XIII. 
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zu  einer  Zeit,  als  die  Allgemeinerscheinungen  die  Herdsymptome  noch  nicht 
verdeckten,  nur  eine  leichte  Amnesia  verbalis  und  Paraphasie  die  Schrift  des 
Kranken  entstellte.  »Er  konnte  zwar  noch  korrekt  Briefe  schreiben,  dagegen 
kam  es  vor,  daß  er  beim  Diktatschreiben,  hie  und  da,  Buchstaben  verwechselte, 
und  wenn  er  veranlaßt  wurde,  einzelne  Buchstaben  zu  schreiben,  sie  hin  und 
wieder  unrichtig  schrieb  oder  mit  sonderbaren  Schnörkeln  versah.  Mitunter 
wählte  er  auch  verkehrte  Buchstaben.«  Er  erwähnt  1.  c.  S.  561  einen  noch 
nicht  publizierten  Fall  (Frau  Vogel)  von  bis  zur  Ventrikelwand  vordringender 
Erweichung  im  linken  G.  supramarginalis  und  der  hintersten  Schläfewindung 
ohne  Worttaubheit  mit  Dyslalie  und  »Klangagraphie« , etwas  Häsitieren  beim 
Sprechen  und  leichtem  Agrammatismus. 

VlALET1)  beobachtete  an  einem  Kranken,  dessen  linke  Hemisphäre  einen 
alten  umfangreichen  Erweichungsherd  in  der  hier  in  Frage  kommenden  Region 
enthielt,  vollkommene  Einbuße  der  Spontanschrift  und  des  Vermögens,  auf 
Diktat  zu  schreiben,  obgleich  er  die  Feder  ganz  korrekt  in  der  Hand  hielt. 
»Ließ  man  ihn  aber  ein  Wort  abschreiben,  dann  vermochte  man,  obschon  sehr 
unvollkommen,  die  allgemeinen  Umrisse  der  Buchstaben  aus  seinen  Schrift- 
zügen zu  erkennen. 

Hinsichtlich  eines  ähnlichen  Sitzes  der  Erweichung  sind  die  klinischen  Befunde 
Elders2)  und  Oslers3)  anzureihen.  Ich  besitze  allerdings  nur  Andeutungen 
über  den  Zustand  des  Schreibvermögens  dieser  beiden  Aphasiker.  Bei  Elder 
wird  eine  schwere  Störung  der  Schreibfähigkeit  vermerkt,  es  wird  aber  auch 
hinzugefügt,  daß  die  Schrift  desselben  größer  war,  als  in  den  Tagen  seiner 
Gesundheit.  Oslers  Kranker  schrieb  seinen  Namen,  wenn  auch  mit  einiger 
Schwierigkeit.  »Er  schrieb  sowohl  mit  offenen  als  mit  geschlossenen  Augen.« 
Soviel  scheint  aus  diesen  Angaben  mit  Sicherheit  hervorzugehen,  daß  das 
Schreibvermögen  nicht  aufgehoben,  sondern  nur  sehr  eingeschränkt  und 
pathologisch  verändert  war. 

Schließlich  ist  zweier  traumatischer  Läsionen  des  linken  Gyrus  angularis  zu 
gedenken.  Beidemal  waren  es  Revolverprojektile,  die  infolge  von  Schuß- 
verletzungen in  dieser  Windung  saßen.  Bei  HENSCHEN4)  saß  die  Kugel,  wie 
mittelst  Röntgenstrahlen  festgestellt  wurde,  an  der  okzipitalen  Grenze  des  Gyrus 
angularis.  Der  Kranke  schrieb  nach  Diktat  fehlerhaft,  kopierte  jedoch  richtig. 
Die  zweite  Kranke,  über  welche  Caskey  5)  berichtete,  soll  allerdings  agraphisch 
gewesen  sein,  es  fehlt  jedoch  in  der  mir  zugänglichen  summarischen  Mitteilung 
eine  nähere  Charakteristik  dieser  Schreibstörung.  Dann  war  der  ursächliche 
Faktor  für  die  Schreibbehinderung  in  beiden  Fällen  ein  verschiedener.  Die 
Ursache  der  Agraphie  im  Falle  CASKEYs  war  nicht  die  Revolverkugel  selbst, 
sondern  eine  Cyste,  welche  sich  in  der  Folge  gebildet  hatte.  Dies  beweist 


1)  Vialet,  Le  Centres  Cerebr.  de  la  Vision.  These  de  Paris  1893,  p.  285. 

2)  Elder,  The  Edinb.  med.  jour.  May  1900,  Case  I. 

3)  Osler,  Americ.  Journal  of  the  med.  Scienc.  1891,  Mars,  p.  219. 

4)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirnes,  IV.  Bd.,  S.  42. 

5)  Caskey,  The  Journal  of  the  Americ.  Med.  Assoc.,  Nr.  6,  p.  379. 
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auch  ein  anderes  Symptom,  wie  die  rechtseitige  Hemiparese,  welche  nicht 
durch  die  Läsion  am  Orte  selbst  hervorgerufen  sein  konnte.  Es  mußte  ein 
Druck  — eine  Cyste  kann  einem  Tumor  analog  wirken  — nach  vorne  statt- 
gefunden haben. 

Eine  zusammenfassende  Betrachtung  der  oben  kurz  mitgeteilten  Zustände 
des  Schreibvermögens  bei  auf  den  Scheitellappen  beschränkten  Läsionsbezirken 
ergibt  für  keinen  der  Fälle  vollständige  Agraphie.  Die  Schreibstörung 
ist  im  allgemeinen  eine  leichtere,  als  wenn  der  Schläfelappen  mit- 
ergriffen ist.  Sie  unterscheidet  sich  von  der  Agraphieform  der  vorhergehenden 
Gruppe  dadurch,  daß  das  Diktatschreiben,  wenn  auch  paragraphisch,  besser 
erhalten  bleibt,  als  das  Abschreiben. 

In  offenbarem  Widerspruch  mit  dieser  klinischen  Tatsächlichkeit  hat 
DejerinE1),  ausgehend  von  einer  einzigen  klinischen  Beobachtung,  ein  corticales 
graphisches  Zentrum  in  der  Rinde  des  linken  unteren  Scheitellappens  vermutet. 
Es  ist  aber  einleuchtend,  daß  Zerstörung  dieses  Zentrums  vollständige  Agraphie 
zur  Folge  haben  müßte,  wenn  sich  in  der  genannten  corticalen  Area  wirklich 
ein  Komplex  für  den  Schreibakt  notwendiger  Erinnerungen  lokalisiert  vorfände. 

Das  Krankheitsbild,  welches  in  DEJERINE  den  Anschein  dieser  Lokalisations- 
möglichkeit erweckte,  war  eine  mit  rechtseitiger  Halbblindheit  und  Einbuße 
der  Fähigkeit  abzuschreiben  verbundene,  Jahre  hindurch  stabile  Wortblindheit. 
Spontan  und  nach  Diktat  schreiben  konnte  jedoch  Patient  fehlerfrei.  Wenige 
Wochen  vor  dem  Tode  trat  nun  in  diesem  Zustande  eine  auffallende  Veränderung 
ein.  Pat.  wurde  plötzlich  aphasisch,  paraphasisch  und  total  agraphisch.  Als 
pathologischer  Grund  für  die  beiden  klinischen  Erscheinungsreihen  zeigten  sich 
zwei  umfangreiche  Maladen  des  linken  Großhirns.  Die  eine,  deren  mehr- 
jähriger Bestand  dem  Aussehen  nach  zweifellos  war,  hatte  die  medioventrale 
Fläche  des  Hinterhauptlappens  befallen,  die  jüngere  war  an  der  Konvexität 
etabliert  und  reichte,  nach  der  auf  dem  beigegebenen  Schema  angedeuteten 
Ausdehnung  des  Herdes  zu  schließen,  vom  unteren  Scheitelläppchen  ein  wenig 
in  die  hintere  Zentralwindung  hinein.  Beide  Malacien  waren  nicht  oberflächlich, 
sondern  erstreckten  sich  tief  in  das  Marklager. 

Ich  muß  die  Verwertbarkeit  dieses  einen  Falles  zur  Aufstellung  einer  Theorie 
im  Sinne  DEJERINES  schon  mit  Rücksicht  auf  die  Frische  der  zweiten  Er- 
krankung, auf  die  Kürze  der  Zeit,  welche  zwischen  diesem  zweiten  Anfall 
und  der  Autopsie  verstrichen  war,  als  sehr  fragwürdig  bezeichnen.  Am  Abend 
des  5.  Januar  1892  ereignete  sich  der  zweite  Anfall,  elf  Tage  nachher  starb 
Patient  und  vierundzwanzig  Stunden  nach  dem  Tode,  also  zwölf  Tage!  nach 
dem  zweiten  Insult  wurde  der  Sektionsbefund  erhoben.  Niemand  ist  daher 
berechtigt,  die  mit  dem  zweiten  Anfall  aufgetretenen  Symptome  von  der  Af- 
fektion der  befallenen  zerebralen  Örtlichkeit  selbst  abhängig  zu  machen.  Man 
kann  hier  die  Fernwirkung  einer  so  umfangreichen,  plötzlich  hereingebrochenen 


1)  Dejerine,  zit.  nach  Vialet  1.  c.  p.  254 — 263  oder  M6moires  de  la  Soci6te  de  Biologie 
1892,  27  f6vr. 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome.  II 
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Funktionssperre  von  den  durch  Zerstörung  an  Ort  und  Stelle  bedingten  Aus- 
fallssymptomen unmöglich  unterscheiden.  Wenn  der  Kranke  auch  bei  Be- 
wußtseinshelle und  nur  unter  Schwindelerscheinungen  von  dem  Anfall  heim- 
gesucht wurde,  so  bewiesen  doch  die  Parästhesien  im  rechten  Arm  und  Bein 
die  Artikulationsstörungen  und  die  Schwäche  der  rechten  Körperhälfte,  funk- 
tionelle Alterationen  benachbarter,  aber  von  der  Erkrankung  selbst  nicht 
zerstörter  Gebiete.  Wollte  man  aber  aus  dem  Umstande,  daß  sich  die  recht- 
seitige Hemiparese  bald  verlor,  während  die  totale  Agraphie  bis  zum  Tode 
unverändert  bestehen  blieb,  schließen,  erstere  sei  Fernwirkung,  letztere  eine 
örtliche  Ausfallserscheinung,  durch  den  Untergang  des  materiellen  Substrates 
der  graphischen  Vorstellungen  hervorgerufen,  dann  ist  zu  bedenken,  daß  der 
rezente  Herd,  welcher  anscheinend  bis  in  den  unteren  Teil  der  hinteren 
Zentralwindung  hineinreichte,  das  ganze  Marklager  bis  zum  Ventrikel 
durchbrochen  hatte,  demnach  sehr  wahrscheinlich  die  Verbindungen  zwischen 
der  linken  Hörsphäre  und  der  kinästhetischen  Sprachzone  auseinanderriß,  eine 
Vermutung,  für  welche  auch  das  Auftreten  einer  Paraphasie  sprach.  Endlich 
ist  es  durchaus  nicht  unwahrscheinlich,  daß  sich,  falls  der  Kranke  länger  am 
Leben  geblieben  wäre,  die  Agraphie  wieder  gebessert  hätte. 

Ebensowenig  als  die  Darlegung  des  von  Dejerine  supponierten  Gehirn- 
mechanismus des  Schreibens,  welcher  im  linken  Gyrus  augularis  ein  zusammen- 
fassendes Zentrum  besitze,  — man  könnte  höchstens  durch  diese  Windung 
nach  außen  von  der  Sehstrahlung  vom  optischen  zum  kinästhetischen  Wort- 
bildzentrum der  Hand  leitende  Assoziationsbahnen  vermuten  — überzeugend 
erscheint,  vermag  der  komplizierte  Fall  Serieux’  *)  etwas  zur  Klärung  der 
Agraphiefrage  beizutragen. 

Eine  62jährige  herzleidende  Patientin,  vorübergehend  gelähmt,  seelenblind,  rindentaub, 
worttaub,  wortblind.  Sie  leidet  wahrscheinlich  an  rechtseitiger  Hemiopie,  Paraphasie  und 
vollständiger  Agraphie.  Rindentaubheit  und  Seelenblindheit  verschwinden,  die  Paraphasie  und 
Agraphie  bessern  sich  nur  wenig.  Sie  erkennt  die  Buchstaben  wohl  im  Kopf,  kann  sie  aber 
nicht  aussprechen.  Anfangs  erkennt  sie  aber  auch  den  Sinn  geschriebener  Sätze  nicht.  Die 
Hemiopie  scheint  stabil  zu  sein.  Pat.  hält  die  Feder  geschickt  in  der  linken  Hand,  vermag  je- 
doch nur  einzelne  Buchstaben  zu  schreiben.  Verbale  und  literale  Paraphasie;  Paralexie.  Neuerliche 
Attacken  von  Seelenblindheit.  »C’est  drole,  je  vous  vois  bien,  mais  je  ne  reconnais  plus  personne.« 
Epileptische  Anfälle,  welche  in  der  rechten  Körperseite  beginnen  und  mit  Linksdrehung  des 
Kopfes  und  des  Augenpaares  einhergehen.  Tod  an  Pneumonie. 

Sektionsbefund:  In  beiden  Hemisphären  Erweichungsherde. 

Linke  Hemisphäre:  Die  zweite  und  dritte  Frontalwindung  sind  vollkommen  gesund.  Im 
vorderen  Abschnitt  des  Gyrus  angularis  ein  Erweichungsherd  von  der  Größe  einer  kleinen  Nuß. 
Beim  Eingehen  in  die  Fissura  Sylvii  kann  man  feststellen,  daß  in  der  hintersten  umgeschlagenen 
Partie  der  Insel  ein  gelber  Erweichungsherd  von  der  Größe  eines  Fünffrankstückes  sich  befindet. 
Dieser  Herd  kommuniziert  mit  dem  ersteren  und  mit  einem  Substanzverlust  des  hinteren  Teils  der 
ersten  Temporalwindung.  Dieser  entspricht  seiner  Lage  nach  jenen  Bündeln,  welche  in  der  Abgangs- 
richtung der  ersten  Temporalwindung  verlaufen.  Im  unteren  Teil  der  Hemisphäre  dehnt  sich  gleich- 
falls ein  fünffrankstückgroßer  Herd  aus,  der  sich  bis  zum  Hinterhauptshora  des  Ventrikels  erstreckt. 


1)  Serieux,  Gazette  Mddicale  de  Paris.  Annde  1894,  p.  4.  Sur  un  cas  d’ agraphie  d’origine 
sensorielle  avec  autopsie. 
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Rechte  Hemisphäre:  Der  Gyrus  angularis  ist  von  einem  Erweichungsherd  fast  gänzlich 
zerstört.  Der  hintere  Teil  der  ersten  und  zweiten  Schläfewindung  ist  atrophiert  und  durch  die 
Erweichung  gleichsam  abgeschnitten.  Nach  hinten  von  der  Fissura  perpendicularis  erstreckt  sich 
der  Herd  bis  zum  oberen  Rand  der  Hemisphäre. 

Auf  einem  Horizontalschnitt  erweisen  sich  die  Sehstrahlungen  beider  Hemisphären  teilweise 
ergriffen.  Ein  kleiner  Herd  im  Pons. 

SERIEUX  hebt  aus  der  bunten  Symptomenfülle  die  Erscheinung  der  Agraphie 
hervor,  erachtet  sie,  wie  bereits  die  Überschrift  sagt,  für  sensorischen  Ursprungs 
und  fundiert  diese  Interpretation  in  Anlehnung  an  ÜEJERlNEs  Lokalisation  mit 
dem  Untergang  der  optischen  Erinnerungsbilder.  Argumentationskräftig  hiefiir 
erscheinen  ihm  offenbar  die  Attacken  von  Seelenblindheit  und  die  Lesestörung. 
DßjERlNE  hat  nämlich,  worüber  unten  zu  sprechen  sein  wird,  die  anfängliche 
Wortblindheit  als  eine  subcortical  bedingte  aufgefaßt  und  aus  der  normalen 
Fähigkeit,  spontan  und  nach  Diktat  zu  schreiben,  Unversehrtheit  der  optischen 
Wortbilder  abgeleitet.  Inwiefern  dieser  Schluß  angreifbar  ist,  werde  ich  in  dem 
Kapitel,  welches  von  der  Amnesia  verbalis  optica  handelt,  zeigen. 

Faßt  man  nun  die  klinischen  Einzelheiten  des  Falles  von  SERIEUX  ins  Auge, 
dann  werden  dessen  eigene  Angaben  mit  seinen  Folgerungen  sowie  mit 
D£jERlNEs  Lokalisationstheorie  der  optischen  Erinnerungsbilder  schwer  ver- 
einbar erscheinen.  Erstens  sind  die  Anfälle  von  Seelenblindheit  schwer  aus  dem 
materiellen  Untergang  von  Windungen,  welche  die  optischen  Erinnerungsbilder 
beherbergen  sollen,  zu  begreifen,  da  den  vorüb  ergehend  klinischen  Ausfalls- 
symptomen eine  dauernd  unersetzb are  Zerstörung  von  Hirnsubstanz,  wie 
sie  für  beide  Gyri  angulares  tatsächlich  vorlag,  wohl  kaum  zugrunde  liegen  kann. 
Zweitens  ist  die  Lesestörung  keineswegs  von  der  Art,  welche  die  von  dem 
Erlöschen  des  optischen  Wortbildes  oder  von  der  Unterbrechung  der  optischen 
Leitungsbahnen  abhängige  Wortblindheit  auszeichnet.  Die  Lesestörung  gleicht 
vielmehr  jener  Form,  wie  wir  sie  bei  der  Amnesia  verbalis  acustica  zu  sehen 
gewohnt  sind,  welche  durch  den  Wegfall  des  wichtigen  funktionellen  Ein- 
flusses der  Wortklangbilder  zustande  kommt  und  daher  von  v.  MONAKOW 
als  Wortklangagraphie  bezeichnet  wird.  Nur  anfangs  erkannte  die  Patientin 
den  Sinn  geschriebener  Worte  nicht,  sie  war  also  nur  anfangs,  also  nur 
vorübergehend  wortblind.  Später  las  sie  paraphasisch,  und,  wenn  wir 
hinzunehmen,  daß  sie  auch  verkehrte  Worte  in  die  Rede  flocht,  so  ist  an  dem 
sensorisch-akustischen  Ursprung  der  Alexie  nicht  mehr  zu  zweifeln.  Drittens 
war  die  Agraphie  nicht  total,  wie  bei  D^JERINE,  sondern  sie  restituierte 
sich,  wenn  auch  nicht  erheblich,  ein  Verhalten,  das  nach  der  Vernichtung  der 
nach  Dejerines  Ansicht  unumgänglich  notwendigen  optischen  Wortbilder  nicht 
denkbar  wäre.  Zu  beachten  ist  noch,  daß  Patientin  mit  der  Linken  schreiben 
sollte,  was  sie  für  einzelne  Buchstaben  auch  fertig  brachte,  obwohl  ihre 
Orientierung  zweifellos  gelitten  hatte. 

Diese  doppelseitige  Erkrankung  des  Gyrus  angularis  leitet  zu  der  Betrachtung 
der  Zustände  der  Schreibfähigkeit  doppelseitiger  Schläfelappenerkrankungen 
hinüber.  Ich  möchte  die  wenigen  Fälle,  welche  die  Literatur  von  dieser 
Kategorie  aufzuweisen  hat,  in  zwei  Gruppen  teilen:  einerseits  in  solche,  in 
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denen  sich  corticale  Taubheit  nicht  nur  für  Worte,  sondern  auch  für  Geräusche, 
und  Aphasie  fand  und  andererseits  in  solche,  wo  diese  letzteren  Symptome  fehlten. 

In  der  ersten  Gruppe  rangieren  die  Fälle  von  Mills1 2),  Shaw3),  Kahler 
und  Pick3),  Wernicke-Friedländer4),  Mott5),  Henneberg6),  Marchand7), 
die  zweite  enthält  Beobachtungen  von  Pick8),  Hitzig9),  Edgren10 11 12),  Ming- 
azzini”),  Quensel13).  Bei  der  Kranken  von  Mills,  welche  neun  Jahre  hin- 
durch infolge  beiderseitiger  Schläfelappenläsionen  ertaubt  war,  entsprach  der 
schweren  Paraphasie  und  Paralexie  auch  ein  gewisser  Grad  von  Paragraphie. 
Die  Kranke  konnte  schreiben,  warf  die  Worte  jedoch  manchmal  bunt  durch- 
einander. 

Auch  Motts  Patientin  vermochte  zu  schreiben,  obschon  in  sehr  beschränktem 
Umfange.  Gab  man  ihr,  da  sie  vollständig  taub  war,  den  schriftlichen  Auf- 
trag, ihre  Adresse  und  Namen  zu  schreiben,  so  begann  sie  korrekt  mit  einem 
H,  war  aber  unfähig  fortzufahren.  Ebenso  erging  es  ihr,  wenn  sie  versuchte, 
den  Namen  ihres  Gatten  zn  schreiben.  Das  Schreiben  auf  Diktat  war  natür- 
lich aufgehoben,  dagegen  konnte  sie  das  Wort  »pencil«  sowie  ihren  Namen 
richtig  abschreiben. 

Die  rechtseitig  gelähmte  Patientin  Hennebergs  konnte  gleichfalls  einige 
Worte  mit  der  linken  Hand  schreiben.  Da  sie  vollständig  worttaub  war,  war 
die  Fähigkeit  auf  Diktat  zu  schreiben  erloschen. 

In  den  Mitteilungen  Shaws,  Wernicke- Friedländers,  Kahler-Picks, 
MarcHANDs  fehlen  Angaben  über  den  Zustand  des  Schreibvermögens.  Es 
rührt  dies  wohl  daher,  daß  es  sich  in  allen  diesen  Fällen  um  psychisch  sehr 
heruntergekommene  Individuen  gehandelt  hat,  bei  welchen  eine  Prüfung  der 
Schreibfähigkeit  ausgeschlossen  war. 

Immerhin  genügen  die  wichtigen  Feststellungen  der  Beobachtungen  Mills’, 
Motts  und  Hennebergs,  welche  in  Übereinstimmung  mit  den  vorstehenden 
Ergebnissen  zu  beweisen  scheinen,  daß  ein  sensorisches  Rindenzentrum  für 
den  Schreibakt  ebensowenig  existiere  als  ein  motorisches  im  Sinne  von  cortical 
lokalisierbarer  Kombinationen  von  Vorstellungen  verschiedener  Sinne.  Gäbe 
es  ein  solches  im  linken  Gyrus  angularis,  wie  DEJERINE  vermutet,  oder  in 
dieser  Windung  beider  Hemisphären,  dann  müßte  in  den  angezogenen  Fällen 


1)  Mills,  Brain  1891,  p.  468. 

2)  Shaw,  Archives  of  Medicine,  New  York  1882,  p.  80. 

3)  Kahler  und  Pick,  Vierteljahrsschrift  f.  praktische  Heilkunde  1879,  Nr.  1,  S.  6. 

4)  Wernicke  und  Friedländer,  Fortschritte  der  Medizin  1883,  Bd.  I,  Nr.  6. 

5)  Mott,  Archives  of  Neurology,  Vol.  III,  1907. 

6)  Henneberg,  Neurologisches  Zentralblatt  1906. 

7)  Marchand,  Bulletins  et  Memoires  de  la  Soc.  Anat.  de  Paris  1904. 

8)  Pick,  Archiv  f.  Psych.  1892,  S.  909. 

9)  Hitzig,  Verhandlungen  des  Kongr.  f.  inn.  Med.  1887. 

10)  Edgren,  The  British  Med.  Journal  1894,  p.  1441  u.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde 
1895,  VI,  S.  40. 

1 1)  Mingazzini,  L’Encephale  1909,  3.  Annee,  Nr.  1. 

12)  Quensel,  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde,  Leipzig  1908,  S.  25,  Bd.  XXXV. 
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Mills,  Mott,  Henneberg  totale  Agraphie  resultieren,  da  die  Erweichungs- 
herde,  wenn  sie  die  Gyri  angulares  nicht  selbst  zerstörten,  zwischen  diesen 
und  den  Hand-Armzentren  etabliert  waren,  demnach  alle  Verbindungen,  welche 
die  Ausführung  der  Schreibbewegung  erheischt,  ausgeschaltet  waren.  Der 
Umstand,  daß  die  Schrift  nach  Vorlage  am  besten  erhalten  war,  beweist,  daß 
die  fast  gänzliche  Einbuße  des  spontanen  Schreibens  auf  den  Ausfall  der  an- 
regenden und  regulierenden  Wortklangbilder  sich  zurückführte.  Der  willkür- 
liche Schreibakt  scheint  seinen  Ausgang  von  dem  akustischen  Wortbild  zu 
nehmen,  weshalb  derselbe  bei  der  Amnesia  verbalis  acustica  in  der  Regel  auf 
ein  Minimum  reduziert  ist.  Das  Abschreiben  erfolgt  dort  mit  Verständnis,  wo 
auch  das  Lesen  mit  Verständnis  geschieht.  Die  Möglichkeit,  abzuschreiben, 
beim  Übergreifen  der  Herde  auf  das  Angularisgebiet  läßt  den  Schluß  zu, 
daß  die  Projektionsbahnen  zu  der  corticalen  Macula,  sowie  von  dieser  zu  dem 
Arm-Handzentrum  über  oder  unterhalb  der  Angularisregion  verlaufen  müssen1). 

Was  nun  die  letzten  drei  Fälle  anlangt,  in  denen  die  Worttaubheit  entweder 
nur  eine  geringe  Sprachstörung  komplizierte  oder  eine  solche  bald  wieder 
schwand,  so  entbehren  Hitzigs  Krankenberichte,  soweit  das  mir  zugängliche 
Referat  in  Bastians  »Sprachstörungen«  vollständig  ist,  jeden  Hinweises  auf  den 
Zustand  des  Schreibvermögens.  Bastian  zitiert  Hitzigs  Fall  wörtlich  nach 
einem  Auszug  aus  den  Verhandlungen  des  Kongresses  für  innere  Medizin, 
13.  bis  16.  April,  S.  166,  Wiesbaden,  in  Mirailli£s  »L’Aphasie  sensorielle«. 
Bei  EDGREN  und  PlCK  ist  der  gute  Zustand  des  Schreibvermögens  ganz  kon- 
form der  nur  leicht  gestörten  oder  angeblich  ganz  unversehrten  Sprache  und 
der  Intaktheit  des  Lesens  mit  genügender  Deutlichkeit  charakterisiert.  EdGREN 
berichtet  über  seinen  Kranken  S.  43:  »Wurde  er  aufgefordert,  sich  schriftlich 
auszudrücken  oder  zu  kopieren,  so  tat  er  dies  ganz  richtig  und  die  Handschrift 
war  gut,  bald  aber  wurden  die  Buchstaben  sichtlich  unregelmäßig  und  zu- 
sammenhanglos ....  Oft  war  das  Geschriebene  völlig  verworren  und  zusammen- 
* hanglos  ....  Oft  schrieb  der  Patient  völlig  fehlerfrei  und  tadellos.«  Der 
worttaube  Patient  PlCKs  konnte  natürlich  nach  Diktat  nicht  schreiben.  Hin- 
gegen soll  er  spontan  langsam,  aber  korrekt  geschrieben  haben.  Er  sprach 
spontan  fast  fehlerfrei  und  las  laut  ohne  Schwierigkeit  mit  Verständnis  vor. 

Ohne  auf  die  Beziehungen  der  gefundenen  Hirnläsionen  zu  dem  Zustand 
des  Schreibvermögens  in  den  Fällen  EdGREN  und  PlCK  hier  eingehen  zu  wollen, 
möchte  ich  auf  den  Parallelismus  zwischen  geringer  Sprach-  und  geringer 
Schreibstörung  in  dem  einen,  sowie  zwischen  fehlender  Sprach-  und  fehlender 
Schreibstörung  in  dem  anderen  nachdrücklich  verweisen.  Dieser^  Parallelismus 
gibt  sich  als  Zeichen  für  die  Abhängigkeit  des  Schreibens  von  der  inneren 
Sprache  kund,  sie  befestigt  die  Auffassung  der  Agraphie  bei  der  Amnesia 
verbalis  acustica  als  einer  assoziativen  Störung  und  legt  einen  der  Paraphasie 
zukommenden  analogen  Gehirnmechanismus  für  das  Verschreiben  gleichfalls 
in  den  ataktischen  Funktionen  des  rechtseitigen  Wortklangbildzentrums  nahe. 

1)  Diese  Deutung  ist  keine  einzige  und  unbedingte;  es  kann  auch  die  zentrale  Leitung  für 
die  corticale  Macula  rechterseits  zu  einem  verständnislosen  Abschreiben  verhelfen. 
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Die  akustisch  assoziative  Alexie. 

Das  Wort  Alexie  gibt  die  voraussetzungslose  Definition  der  durch  Gehirn- 
erkrankung geraubten  Fähigkeit  zu  lesen.  Dem  klinischen  Beobachter  wird 
sich  diese  geraubte  Fähigkeit  als  ein  nach  zweiten  Seiten  möglicher  Funktions- 
ausfall darstellen.  Entweder  wird  die  Fähigkeit  laut  zu  lesen,  oder  das  Schrift- 
verständnis aufgehoben  sein.  Der  erste  Fall,  ein  Typicum  jeder  protrahierten 
Amnesia  verbalis  kinaesthetica  ermöglicht  dem  Kranken  die  Verständigung  mit 
seiner  Umgebung  durch  das  geschriebene  Wort.  Der  Mangel  des  Schrift- 
verständnisses gestattet  dem  Befallenen  nur  ein  wertloses  Umsetzen  des  erfaßten, 
aber  in  seinen  Beziehungen  unerkannten  Schriftbildes  in  eine  Lautproduktion. 
Die  zweite  theoretisch  aufgeworfene  Kombination  des  lauten  Lesens  ohne 
Schriftverständnis  wird  als  klinische  Realität  stets  von  einer  Störung  des 
sprachlichen  Ausdrucks  begleitet  und  erleidet  hierin  noch  einen  expressiven 
Defekt. 

Als  dritte  Eventualität  setzt  die  Pathologie  neben  das  mangelnde  Schrift- 
verständnis den  gleichzeitigen  Mangel  des  sprachlichen  Ausdrucks,  welche 
Funktionslücken  sich  als  sekundär  herausstellen  und  auf  mangelhafter  Identi- 
fikation der  optischen  Wortbilder  selbst  beruhen.  Ein  Wort,  welches  als  Wort 
nicht  mehr  erkannt  wird,  kann  weder  verstanden,  noch  laut  gelesen  werden. 

Das  Wiedererkennen  des  optisch  wahrgenommenen  Wortes  setzt  die  Be- 
kanntschaft der  wahrgenommenen  Laute  und  zweitens  die  Bekanntschaft  der 
aus  diesen  Elementen  sich  zusammensetzenden  Lautgebilden  voraus.  Die  optische 
Wahrnehmung  eines  Buchstabens,  welchem  die  Aufmerksamkeit  zugewendet 
wird,  geschieht  von  der  Zeit  der  Erlernung  des  Lesens  an  mit  der  Macula  der 
Netzhaut  und  ihre  zentralsten  Erregungen  müssen  in  der  corticalen  Projektion 
der  Macula  ausklingen.  Die  Zusammenfügung  der  optischen  Zeichen  zum 
optischen  Wortbild  ist  eine  unter  dem  koordinierten  Einfluß  des  Wortklang- 
bildes sich  vollziehende  Assoziation  im  optischen  Gebiete.  Sie  ist  also  eine 
doppelte  Assoziation  oder  richtiger  eine  dreifache  Assoziation,  indem  das  Wort- 
klangbild selbst  eine  funktionelle  Vereinigung  darstellt,  welche  auf  dem  Wege 
subcorticaler  Bahnen  optische  Einzelwahrnehmungen  zu  neuen,  assoziativen 
Einheiten  in  der  Sehsphäre  zusammenfaßt.  Ich  glaube,  daß  den  Erscheinungen, 
sobald  sie  unvoreingenommen  durchdacht  werden,  einfache,  leicht  überschaubare 
physiologische  Verhältnisse  in  der  Hirnrinde  unterzustellen  sind,  welche  in  einer 
Wiederholung  der  physiologischen  Verhältnisse  im  peripheren  Aufnahmeorgan 
sich  begründen. 

Die  Rezeption  eines  Buchstabens  von  der  Netzhautfläche  erfolgt,  indem  eine 
Auswahl  von  Zapfen  durch  die  Ätherwellen  chemisch  verändert  wird,  diese 
chemische  Veränderung  bestimmter  nervöser  Elemente  wird  als  Reiz  der  Hirn- 
rinde mitgeteilt,  wo  für  jede  periphere  Auswahl  bestimmte  zentrale  Reiz- 
anordnungen festgehalten  werden.  Jeder  Buchstabe  reizt  verschiedene  Zapfen 
der  Netzhaut  oder  dieselben  in  verschiedener  Anordnung,  und  erregt  dem- 
entsprechend verschiedene  Anordnungen  von  Elementen  der  Hirnrinde.  Die 
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Zusammenfassung  der  einzelnen  gereizten  Elemente  wird  in  der  corticalen 
Sehsphäre  wohl  durch  die  intracorticalen  Markfasern  hei  gestellt.  Die  Auf- 
einanderfolge der  einzelnen  Buchstaben  zum  Wort  beherrscht  die  mit  dem 
Wortklangbildzentrum  identische  Hörsphäre,  in  welcher  sich  ganz  analoge  Rciz- 
determinationen  und  Zusammenfassungen  abspielen  werden,  wie  in  der  Sehsphäre. 
Diese  Vorgänge  sind  jedoch  die  primären,  und  ihre  dominierende  Wirkung 
auf  die  Schöpfung  des  optischen  Wortbildes  aus  den  sukzessiv  auf  leuchtenden 
optischen  Buchstabenbildern  geht  aus  ihrer  funktionellen  Entwicklung  hervor. 

Es  werden  sich  aus  dieser  Anschauung  drei  pathologische  Ursachen  für  das 
Erlöschen  des  optischen  Wortbildes  ergeben:  i.  Unterbrechung  der  zentralen 
Maculaleitung  von  den  subcorticalen  Ganglien  zu  ihrer  Vertretung  in  der  Hirn- 
rinde. 2.  Zerstörung  der  corticalen  Macula  selbst,  deren  linkseitige  funktionelle 
Prä valenz  durch  die  gleichseitige  des  Sprachaktes  gegeben  ist.  3.  Durch  den 
Untergang  des  assoziierenden  Wortklangbildes  durch  eine  Störung  der  inneren 
Sprache.  Es  wird  unten  zu  zeigen  sein,  wie  sehr  sich  die  sukzessive  An- 
einanderreihung einzelner  Buchstaben  zum  Wort  im  Laufe  des  Lebens  von  dem 
ursprünglich  dominierenden  Einfluß  der  Wortklangbilder  emanzipiert  und  wie 
nach  ihrer  vollständigen  Vernichtung  ein,  wenn  auch  in  beschränktem  Umfang 
gewahrtes  Lesen  mit  Verständnis  noch  möglich  ist. 

Ich  erachte  es  für  unerläßlich,  die  erste  Erscheinungsreihe,  welche  bloß  den 
Untergang  des  Wortklangbildes  zur  Ursache  hat,  von  der  zweiten,  deren  patho- 
logische Wesenheit  in  der  Unerregbarkeit  des  opitischen  Wortbildes  ruht,  auch 
durch  die  Terminologie  scharf  trennend  zu  kennzeichnen.  Ich  finde 
dieses  Postulat,  obschon  Klarheit  über  diese  inneren  Zusammenhänge  bereits 
BASTIAN1)  seit  der  zweiten  Hälfte  des  vorigen  Jahrhunderts  in  seinen  Erwägungen 
leitete,  erst  neuerdings  V.  MONAKOW  durch  die  Bezeichnung  »Wortklangalexie« 
genügend  charakterisiert,  welche  sich  der  optischen  Form  der  Alexie,  der 
wahren  Wortblindheit  gegenüberstellt. 

So  außerordentlich  typisch  der  Unterschied  zwischen  der  Wortklangalexie 
und  Alexie  bei  Unerregbarkeit  des  optischen  Wortbildes  von  projektiver  Seite 
in  ausgeprägten  Formen  hervortritt,  so  schwierig  ist  es  in  gewissen  Fällen  zu 


1)  Bastian,  On  the  Various  Forms  of  Löss  of  Speech  in  Cerebral  Disease,  Brit.  and  Foreign 
Med.  Chir.  Review,  April  1869,  p.  482,  484,  zit.  nach  »Aphasie  und  andere  Sprachstörungen«  in 
der  Übersetzung  von  Urstein,  Leipzig  1902,  S.  203:  »Wo  das  Individuum  nicht  lesen  kann, 
bin  ich  geneigt  anzunehmen,  daß  dies  entweder  durch  eine  Läsion  der  zentripetalen  Fasern,  die 
zum  optischen  Perzeptionszentrum  führen  oder  durch  eine  Beschädigung  des  optischen  Wahr- 
nehmungszentrums selbst  oder  durch  eine  Läsion  der  Bahnen,  welche  die  Zellen  dieses  mit  denen 
des  akustischen  Wahrnehmungszen trums  verbinden,  bedingt  werden  muß.  Wenn  die  Läsion  in 
den  beiden  ersten  oben  genannten  Gebieten  ihren  Sitz  hat,  so  können  die  optischen  Eindrücke 
geistig  nicht  verarbeitet  werden;  sie  vermögen  somit  den  entsprechenden  Klang  (Wort)  in  den 
akustischen  Zentren  nicht  wachzurufen.  Auch  wird  es  dem  Individuum  unmöglich,  den  Sinn  der 
geschriebenen  oder  gedruckten  Buchstaben  zu  erfassen,  da  dieselben  sich  ihm  nur  als  bedeutungs- 
lose Striche  darstellen,  gerade  so,  wie  der  Sinn  für  Gesprochenes  dem  Patienten  fehlt  und  Worte 
bloß  als  Klänge  empfunden  werden,  wenn  die  akustischen  Wahmehmungszentren  oder  die  zentri- 
petalen Fasern,  mit  denen  letztere  verbunden  sind,  lädiert  werden.« 
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entscheiden,  welche  von  den  drei  oben  aufgeführten  Ursachen  die  Unerreg- 
barkeit des  optischen  Wortbildes  bedingt,  inbesondere  in  den  akuten  Stadien 
der  Amnesia  verbalis  acustica,  in  denen  der  Wegfall  der  gewohnten  assoziativen 
Wirkung  des  Wortklangbildes  die  funktionelle  Erregungshöhe  des  optischen 
Wortbildes  soweit  herabsetzt,  daß  Reize  aus  welcher  Richtung  auch  immer,  in 
demselben  keinen  Effekt  mehr  zu  erzielen  vermögen. 

Es  werden  demnach  zu  symptomatologischer  Abgrenzung  stationäre  Bilder 
heranzuziehen  sein.  Das  wichtigste  diagnostische  Kriterium  für  die  Wortklang- 
alexie  ist  die  überhaupt,  wenn  auch  nur  in  Rudimenten  vorhandene  Fähigkeit, 
lesen  zu  können.  Es  bleibt,  um  in  Wernickes  didaktisch  klarer  Nomenklatur 
zu  reden,  die  primäre  optische  Identifikation  erhalten,  während  die  sekundäre 
zumeist  schwer  geschädigt  oder  ganz  verloren  gegangen  ist.  Seine  trans- 
cortical  sensorische  Alexie  ist  der  Typus  der  Alexie  der  stabilen  Amnesia 
verbalis  acustica.  Die  Worte  werden  gelesen,  aber  nicht  verstanden. 

Hinzu  tritt  das  nicht  weniger  wichtige  Kriterium  einer  der  Sprachstörung 
kongruenten  Entstellung  des  Lesevermögens,  der  Paralexie.  Man  begegnet  da 
den  fünf  Typen  wieder,  die  wir  anläßlich  der  Paraphasie  erörtert  haben,  der 
literalen,  syllabären,  verbalen,  syntaktischen  und  logischen  Form,  für  welche 
wir,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  Proben  anzuführen  abstehen  wollen. 
Ebenso  wie  beim  Paraphasischen  und  Paragraphischen  bleibt  das  Verständnis  des 
gelesenen  Namens  am  häufigsten  bewahrt.  Außer  diesem  erhalten  sich  der  Vor- 
name, die  Namen  der  Frau  und  der  Kinder,  des  Geburtsortes,  des  Berufes. 
Miraillie,  welcher  wahre  Wortblindheit  und  Wortklangalexie  noch  nicht  wesent- 
lich unterscheidet,  gibt  dieser  Erscheinung  die  landläufige  Erklärung,  daß  diese 
ungemein  oft  belebten  optischen  Wortbilder  gleich  Emblemen  zu  bewerten  seien, 
und  da  wir  bei  der  Wortblindheit  die  optischen  Erinnerungsbilder  einzelner 
Objekte  im  Gegensatz  zu  denen  der  Worte  stets  gewahrt  bleiben  sehen,  auch 
diese  optischen  Wortbilder  direkte  Beziehungen  zu  den  ihnen  begrifflich  zu- 
geordneten Vorstellungskomplexen  ohne  den  Umweg  über  das  Wortklangbild 
besäßen.  Wenn  man  die  Sprache  nicht  als  eine  nur  der  linken  Großhirnhälfte 
eigene  Leistung,  sondern  nur  deren  funktionelle  Überwertigkeit,  wie  wir,  an- 
erkennt, dann  werden  für  gewisse  Lautkomplexe  auch  die  entsprechenden 
Rindenpartien  der  rechten  Hemisphäre  gebahnt,  weil  die  Häufigkeit  der  Er- 
regung eine  allmähliche  Bahnung  zur  Folge  hat.  Das  Erkennen  der  häufig 
gebrauchten  Namen  mit  der  corticalen  Macula  der  rechten  Hemisphäre  beruht 
nun  nicht  darauf,  daß  die  gelesenen  Worte  wie  Embleme  wirken,  welche, 
wie  wir  tatsächlichen  Grund  haben  anzunehmen,  mit  beiden  Hemisphären  er- 
kannt werden,  sondern  auf  der  Bahnung  des  materiellen  Substrates  der  ent- 
sprechenden Wortklangbilder  der  rechten  Hörsphäre.  Dies  beweits  die  Identität 
der  sprachlichen  Rudimente  nicht  allein  auf  optischem,  sondern  auch  auf 
akustischem  Gebiete.  Die  optischen  Wortbilder  in  der  rechten  corticalen  Macula 
werden  dann  durch  die  leichter  ansprechbaren  rechtseitigen  Wortklangbilder 
gleichfalls  leichter  erregbar. 

Wie  bei  der  akustisch  assoziativen  Agraphie  die  Beziehung  des  Symptomes 
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zur  befallenen  Windungsgruppe  ins  Auge  gefaßt  wurde,  so  wird  auch  die 
Art  der  Lesestörung  in  ihrer  Abhängigkeit  von  der  Zerstörung  des  oberen, 
des  unteren  Schläfelappens,  des  Übergangsgebietes  vom  Schläfe-  auf  den 
Scheitellappen  (hinterer  Schläfelappen  und  unterer  Scheitellappen),  des  unteren 
Scheitellappens  allein,  sowie  beider  Schläfelappen  zu  betrachten  sein. 

Einem  Experimente  gleich  für  die  Lokalisation  des  akustischen  Wortbildes 
verlegt  HammONDs1)  klassischer  Fall,  in  welchem  ein  Schlag  auf  die  linke 
Schläfe  einen  fünfundzwanzigjährigen  Mann  derart  verletzte,  daß  sich  unter 
einer  linearen  Fraktur  des  Os  temporale  subdural  über  die  ganze  erste  Schläfe- 
windung, aber  auch  nur  über  diese,  Blut  ergoß,  in  die  lädierte  Windung  das 
materielle  Substrat  des  akustischen  Wortgedächtnisses.  Der  Schlag  hatte  un- 
mittelbar keine  Folge.  Erst  einige  Stunden  später  wurde  Pat.  von  Krämpfen 
befallen  und  als  er  zu  Bewußtsein  kam,  konnte  er  weder  Objekte  noch  Personen 
bei  Namen  nennen.  Ein  leichter  Grad  von  Worttaubheit  komplizierte  diese 
Wortamnesie,  indem  er  eine  Anzahl  gehörter  Worte  nicht  verstand.  Diesem 
Funktionsausfall  entsprach  ganz  ein  gewisser  Grad  von  Alexie,  welcher  der- 
maßen geschildert  wird:  »Er  sagt,  er  lese  die  Zeitung,  aber  oftmals  stößt  er 
auf  Worte,  die  er  nicht  versteht,  Worte  wie  ,originally‘,  ,incompetence‘,  ,de- 
sirability*  und  gewöhnlich  Worte,  die  mehr  als  drei  Silben  haben.«  Laut  lesen 
konnte  Patient  alle  Worte,  aber  er  verstand  sie  nicht.  Sehr  bezeichnend  ist 
die  Angabe,  daß  er  die  Worte,  deren  Sinn  er  beim  Lesen  nicht  begriff, 
auch  nicht  erfaßte,  wenn  er  sie  hörte,  daß  er  aber  Worte  genug  verstand, 
um  eine  Konversation  führen  und  den  Sinn  eines  Schriftstückes  entziffern 
zu  können.  Dies  beweist  den  Parallelismus  zwischen  Sprach-  und  Lesestörung 
und  lenkt  auf  eine  gemeinsame  pathologische  Wurzel.  Daß  hier  die  örtliche 
Läsion  der  Hirnsubstanz,  vielleicht  die  Ruptur  der  Rinde,  welche  an  dem 
Übergang  des  hinteren  und  mittleren  Drittels  der  ersten  Schläfewindung  bei  der 
Operation  gefunden  wurde  und  nach  Meinung  des  Berichterstatters  durch  die 
Blutung  entstanden  war,  zu  den  klinischen  Erscheinungen  in  einem  Kausalnexus 
stand,  wird  durch  denselben  ein  Jahr  nach  dem  Unfall  erhobenen  Befund  be- 
kräftigt. 

Nach  der  allerdings  ganz  oberflächlichen  Beschreibung  scheint  LlCHTHElMs2) 
erster  Fall  gleichfalls  eine  nur  auf  den  linken  Schläfelappen  beschränkte  Er- 
weichung mit  teilweiser,  aber  ausgesprochener  sensorischer  Aphasie  zu  er- 
bringen. Der  Sektionsbericht,  welcher  auch  die  Notiz  einer  Erweichung  der 
linken  hintersten  Stirnwindung  und  der  Insel  enthält,  welche  jedoch  für  die 
hier  interessierende  Frage  nicht  in  die  Wagschale  fällt,  spricht  von  einem 
Eingesunken-  und  Erweichtsein  des  mittleren  Teiles  der  ersten  Schläfewindung. 
Von  einem  Übergreifen  der  Erkrankung  auf  den  Scheitellappen  ist  nicht  die  Rede. 

Bezüglich  des  Schriftverständnisses  und  des  Lautlesens  heißt  es,  nachdem 
das  volle  Verständis  gehörter  Worte  bekundet  wird:  »Ebenso  versteht  er  die 


x)  Hammond,  The  Medical  Record,  Vol.  LVIII,  Dec.  29,  1900,  p.  1011. 

2)  Lichtheim,  Deutsches  Archiv  f.  klm.  Medizin,  Bd.  XXXVI,  S.  216. 


170 


ihm  vorgelegten  geschriebenen  und  gedruckten  Sätze  vollkommen.  Beim 
Lautlesen  macht  er  jedoch  dieselben  Fehler  wie  beim  willkürlichen  Sprechen.« 

Die  Prüfung  des  Schriftverständnisses  bei  dem  Kranken  Ballets1),  dessen 
Gehirn  einen  größeren  Erweichungsherd  in  der  linken  ersten  Temporalwindung 
trug,  hinsichtlich  der  schriftlich  ihm  aufgetragenen  Befehle  des  Zungezeigens, 
Augenschließens,  Handreichens  ergab  ein  negatives  Resultat,  so  daß  Referent 
das  Schriftverständnis  ganz  ausschließt  oder  nur  als  sehr  beschränkt  gelten  läßt. 

Mader2)  schildert  eine  50jährige  worttaube  Frau  mit  einem  Herd  in  den 
hinteren  oberen  Schläfewindungen,  welche  nach  Abklingen  der  akuten  Symptome 
sowohl  Druck  als  Schrift  laut  lesen  konnte,  wenngleich  sich  manches  Unrechte 
Wort  einschlich,  ohne  jedoch  den  Sinn  zu  erfassen. 

KUSSMAULS3)  Kranker  (66  jähriger  Herr),  welcher  gleich  dem  oben  zitierten 
Patienten  Hammonds,  an  Wortamnesie  in  der  spontanen  Rede  litt,  wurde  auch 
an  dem  Verständnis  des  Gelesenen  von  demselben  Defekt  behindert.  ».  . . Er 
las  langsam,  aber  richtig,  auch  sehr  lange  Wörter  laut  ab,  doch  bemerkte  man, 
daß  ihm  viele,  die  ihm  früher  sicher  gut  bekannt  waren,  jetzt  fremdartig  vor- 
kamen; ein  solches  Wort  nachdenklich  zweimal  wiederholend,  bemerkte  er, 
dies  ist  mir  noch  nicht  vorgekommen.  Bei  den  längsten  Wörtern  brach  er 
auch  wohl  in  der  Mitte  ab,  wiederholte  die  erste  Hälfte  und  vereinigte  dann 
beide  Hälften  zu  einem  gut  gesprochenen  Ganzen.«  Wie  bereits  im  vorigen 
Kapitel  erwähnt,  war  der  rechte  Schläfelappen  (Patient  war  Linkshänder)  im 
Umfang  etwa  eines  Gänseeies  gelblich  erweicht. 

Probst4)  veröffentlichte  einen  Fall  von  vollständiger  Worttaubheit,  Wort- 
stummheit und  Alexie  infolge  linkseitiger  Erweichung  der  zweiten  und  des 
hinteren  oberen  Teiles  der  dritten  Frontalwindung  und  des  hintersten  Drittels 
der  ersten  Schläfewindung.  Selbst  ein  halbes  Jahr  nach  dem  Anfall  konnte 
die  Kranke  so  gut  wie  nichts  lesen,  wobei  allerdings  ihre  nicht  ganz  freie 
Psyche  zu  beachten  ist. 

Mills  and  Spiller5)  haben  an  einem  rechtseitig  gelähmten  und  motorisch 
aphasischen  Arzt,  welcher  in  der  ersten  Zeit  auch  ausgesprochene  Worttaub- 
heit bot,  einen  verhältnismäßig  leichten  Grad  von  Alexie  konstatiert,  welche  auf 
Mangel  des  Schriftverständnisses  für  gewisse  Worte  beruhte.  Dasselbe  er- 
wachte jedoch,  wenn  er  mit  der  Feder  die  Schriftzüge  der  zu  lesenden  Worte 
ausführte.  Während  der  weitgediehenen  Wiedererziehung  zum  Sprechen 
machten  ihm  Adjektive,  Adverbia,  Konjunktionen  und  Präpositionen,  die 
Hilfszeitwörter  »to  have«  und  »to  be«,  »is«  und  »was«  nicht  nur  in  der 
Aussprache  und  bei  der  akustischen  Wortwahrnehmung,  sondern  auch  in  der 
zu  lesenden  Vorlage  für  das  Verständnis  die  größten  Schwierigkeiten.  Der 
nach  dem  Tode  gefundene  umfangreiche  Erweichungsherd  zerstörte  die  Insel, 

1)  Ballet,  1.  c. 

2)  Mader,  I.  c. 

3)  Kussmaul,  1.  c. 

4)  Probst,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXXII,  S.  387. 

5)  Mills  and  Spiller,  1.  c.,  Case  U. 
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den  Linsenkern,  den  vorderen  und  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel,  den 
Thalamus  und  die  linke  erste  Schläfewindung,  ganz  nahe  an  der  Rinde.  Es 
ist  wichtig,  daß  der  Grad  der  Alexie  dem  akustisch- sensorischen  Ausfall 
proportional  war,  mithin  sicherlich  mit  diesem  in  Zusammenhang  stand.  Es 
erscheint  ferner  von  Bedeutung,  daß  hier  das  Verständnis  des  zu  Lesenden 
durch  eine  direkte  Bahnung  vom  kinästhetischen  zum  optischen  Wortbild- 
zentrum ermöglicht  wurde,  für  welche  Erscheinung  sich  in  der  Literatur  mehr- 
fach Belege  finden. 

Dana  und  Fränkel1)  fanden  in  dem  oben  zitierten  Fall  von  Erweichung 
der  linken  ersten  Schläfewindung  außer  sehr  deutlicher  amnestischer  Aphasie 
und  Paraphasie  weder  Worttaubheit  noch  eine  Lesestörung.  Der  Kranke  las 
laut  und  mit  Verständnis.  Also  auch  hier  ein  Parallelismus  zwischen  der  nur 
angedeuteten  sensorischen  Sprachstörung  und  dem  guten  Zustande  des  Lese- 
vermögens. 

Leva2)  beobachtete  eine  mit  einer  schweren  Störung  des  Sprachverständ- 
nisses Hand  in  Hand  gehende  nicht  minder  schwere  Störung  des  Lautlesens 
und  ein  vollständiges  Erlöschen  des  Schriftverständnisses  infolge  von  Zerstörung 
des  mittleren  Teiles  der  obersten  Schläfewindung  und  des  obersten  Randes 
der  zweiten  Schläfewindung. 

Thomas’3)  und  Hammonds4)  oben  berührte  kasuistische  Referate,  welche 
von  einer  alleinigen  umschriebenen  Erkrankung  im  mittleren  Teil  der  linken 
zweiten  Temporalwindung  melden,  enthalten  die  Notiz  über  vollständige 
Alexie.  Es  wurde  bereits  hervorgehoben,  daß  der  Mangel  einer  Beschreibung 
der  Ausdehnung  der  Herde  in  das  Innere  der  Hemisphäre  die  Verwertbarkeit 
dieser  beiden  Fälle  sehr  einschränkt. 

Wie  ich  glaube,  dürften  die  hier  aufgeführten  1 1 Fälle  von  Amnesia  verbalis 
acustica,  in  denen  zumeist  Mitbeteiligung  des  Scheitellappens  ausgeschlossen 
werden  kann,  genügen,  die  Möglichkeit  einer  von  linker  oberer  Schläfelappen- 
läsion abhängigen  Alexie  zu  erweisen.  Diese  Alexie  hat  den  Charakter  der 
Wortklangalexie  und  ihr  Intensitätsgrad  sowie  ihr  Charakter  wird  von  der  je- 
weiligen funktionellen  Beschaffenheit  des  Wortklangbildes  bestimmt. 

Wie  gestaltet  sich  nun  die  Fähigkeit  des  lauten  Lesens  und  des  Schrift- 
verständnisses, wenn  die  unteren  Partien  des  linken  Schläfelappens  erkranken? 
Im  Falle  Mills5)  fand  sich  bei  fehlender  Worttaubheit  und  leichter  Paraphasie 
beträchtliche  Wortblindheit  mit  rechtseitiger  homonymer  Hemianopsie,  welche 
io  Grad  vom  und  30  Grad  über  dem  Fixationspunkt  das  Gesichtsfeld  frei 
ließ.  Nach  dem  Tode  zeigte  sich  am  Gehirn  eine  umfangreiche  Geschwulst, 
welche  die  dritte  und  die  untere  Hälfte  des  mittleren,  sowie  des  vorderen 

1)  Dana  und  Fränkel,  1.  c. 

2)  Leva,  1.  c.  1.  Fall  Heß. 

3)  Thomas,  1.  c. 

4)  Hammond,  1.  c.,  II.  Case. 

5)  Mills,  siehe  den  Fall  im  vorhergehenden  Kapitel  und  dem  Kapitel  »Gibt  es  eine  trans- 
corticale  sensorische  Aphasie?< 
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Drittels  der  zweiten  Temporalwindung  einnahm  und  bis  in  den  Hinterhaupts- 
lappen reichte. 

Ebenso  wie  für  die  pathologische  Mechanik  des  Schreibens  ist  der  Fall  von 
Thomas1)  wegen  der  Umschriebenheit  der  wallnußgroßen  Abszeßhöhle  in  der 
linken  dritten  Schläfewindung  klärend  für  diejenigen  des  Lesens.  Außer  etwas 
Paraphasie  und  Wortamnesie  beim  Gebrauche  der  Haupt-  und  Eigenschafts- 
worte, keine  Zeichen  einer  sensorischen  Sprachstörung.  Der  Kranke  las  laut, 
aber  paraphasisch,  und  verstand,  was  er  las. 

Jacks2)  Kranker  war  hinwieder  bis  auf  wenige  Buchstaben  und  Zahlen  wort- 
blind, und  eine  nicht  scharf  zu  bestimmende  halbseitige  Verdunkelung  der 
Gesichtsfelder  war  zwei  Wochen  vor  dem  Tode  nachweisbar.  Keine  Wort- 
taubheit, jedoch  eine  ausgesprochene  optische  Aphasie  und  partielle  Seelen- 
blindheit. Auch  die  spontane  Rede  war  ab  und  zu  durch  Wortamnesie  gestört. 
In  der  Leiche  fand  man  ein  Gliom  des  linken  mittleren  Temporallappens,  der 
dritten  Temporalwindung,  des  Gyrus  fusiformis,  sowie  des  linken  Okzipital- 
lappens. Der  G.  ang.  sowohl,  als  der  Cuneus  und  die  Lippen  der  Fiss.  calc., 
schienen  von  Erkrankung  freigeblieben  zu  sein. 

Ein  dritter  Fall,  welcher  gleichfalls  neben  der  Erkrankung  des  unteren 
mittleren  Drittels  des  linken  Temporallappens  eine  solche  des  Hinterhaupts- 
lappens aufwies,  findet  sich  bei  PERSHING3).  Im  linken  Hinterhauptslappen  saß 
ein  Gliom,  welches  zu  einer  Erweichung  des  unteren  Schläfelappens  geführt 
hatte.  Der  Cuneus  und  die  Gegend  der  Fissura  calcarina  waren  gesund.  Wie 
in  den  Fällen  von  Mills  und  Jack  bestand  auch  hier  neben  der  Alexie  optische 
Aphasie,  welche  bei  Thomas  fehlte. 

In  allerjüngster  Zeit  ist  von  F.  Reich  dem  psychiatrischen  Verein  zu  Berlin 
ein  umfangreicher  Tumor  des  linken  Schläfelappens  ohne  Aphasie  demonstriert 
worden4).  Der  Krankenbericht,  welcher  Agraphie  und  Alexie  in  Abrede  stellt, 
enthält  jedoch  die  Bemerkung:  »ihr  (Pat.)  gezeigte  Gegenstände  werden  richtig 
erkannt,  doch  kommt  sie  bei  einzelnen  bisweilen  nicht  auf  den  Namen  und 
sucht  sich  dann  durch  Nennung  des  Zweckes  zu  helfen«,  eine  Bemerkung,  welche 
auf  die  Anwesenheit  von  optischer  Aphasie,  wie  bei  Mills,  Jack  und  Pershing 
hinweist.  Von  diesen  Fällen  unterschied  sich  derjenige  Reichs  offenkundig  durch 
die  weit  geringere  Ausgedehntheit  der  Geschwulst.  Ein  etwa  apfelgroßer  Tumor 
saß  im  hinteren  Teil  des  linken  Temporallappens,  »welcher  im  wesentlichen 
die  zweite  und  dritte  Temporalwindung  einnahm.  Die  Gegend  der  WERNICKE- 
schen  Stelle  zeigte  deutliche  Kompressionserscheinungen;  sie  war  plattgedrückt 
und  in  die  Länge  gezogen;  die  Rinde  war  intakt,  das  Mark  der  7j  in  seiner 
äußeren  Hälfte  im  Grunde  der  Windung  schon  makroskopisch  deutlich  erweicht«. 
Leider  läßt  das  Untersuchungsergebnis  bezüglich  des  Fehlens  der  Alexie  und 
Hemiopie,  welches  angesichts  des  benommenen  und  verwirrten  Zustandes  der 

1)  Thomas,  1.  c. 

2)  Jack,  1.  c. 

3)  Pershing,  Archives  of  Ophthalmology  1900.  A case  of  alexia,  mindlessness  with  autopsy. 

4)  Allgemeine  Zeitschrift  f.  Psych.,  Ed.  LXVII.  Berlin  1910. 


173 


Patientin  auf  ausgedehntere  Versuchsreihen  verzichten  mußte,  in  dieser  Hinsicht 
im  Stich.  Aber  auch  die  Schilderung  des  Hirnbefundes  beläßt  manches  zweifel- 
los sichtbar  Gewesene  im  unklaren.  So  läßt  die  Abb.  i,  S.  349,  die  Frage 
offen,  ob  die  Geschwulst  bis  an  die  äußere  Ventrikelwand  gereicht  habe,  und 
ob  in  derselben  die  Sehstrahlung  aufgegangen  oder  nur  einwärts  gedrängt 
worden  sei.  Auch  über  den  Zustand  der  Gyri  temporales  profundi  und  des 
mittleren  Teiles  der  ersten  Schläfewindung  schweigt  die  Mitteilung.  Erwägt 
man  die  erfahrungsgemäße  Funktionshöhe  der  durch  Geschwulstbildung  nicht 
selten  verschobenen  und  entstellten  Großhirnpartien  — die  linkseitige  Hemi- 
sphärenvergrößerung zeigt  im  gegenwärtigen  Falle  greifbar  derartige  Ver- 
schiebungen — dann  wird  man  für  die  Deutung  der  überraschenden  Ab- 
wesenheit einer  sensorischen  Aphasie  das  Eintreten  korrespondierender  recht- 
seitiger Hemisphärenpartien  nicht  notwendig  heranzuziehen  haben. 

Ein  dem  oben  angezogenen  Fall  von  Thomas  bezüglich  Symptomenkomplex, 
Prozeß  der  Erkrankung  und  deren  Lokalisation  paralleler  Kasus  findet  sich  in 
einer  Mitteilung  von  MYGIND  (Archiv  für  Ohrenheilkunde,  Bd.  LXV,  S.  279).  Auch 
hier  ein  umschriebener  Abszeß  otogenen  Ursprungs,  der  wahrscheinlich  im 
mittleren  Teil  der  linken  Schläfewindung  saß,  dessen  genauere  Lokalisation  jedoch 
niemals  klar  geworden  ist,  da  die  Patientin  operativ  geheilt  wurde.  Leider 
konnte  die  Kranke  niemals  gut  lesen,  so  daß  der  Grad  der  Störung  des  Lese- 
vermögens nicht  exakt  eingeschätzt  werden  konnte.  Wie  bei  Thomas  beherrschte 
das  Krankheitsbild  die  amnestische  Aphasie,  bei  welcher  die  Worttaubheit 
fehlte. 

Die  ältere  Beobachtung  von  Sander1)  begnügt  sich  mit  der  Bemerkung, 
daß  der  Kranke  nicht  lesen  konnte.  Sein  Gehirn  enthielt  mehrfach  Erweichungs- 
herde jüngeren  sowie  älteren  Datums.  Die  zwei  oberen  Schläfewindungen  linker- 
seits waren  jedoch  von  Erkrankung  frei  geblieben  und  nur  der  mediale  Teil 
der  dritten  Temporalwindung  war  in  eine  Macalie  aufgegangen.  Auch  der 
Hinterhauptslappen  war  von  Erkrankung  anscheinend  freigeblieben. 

Eingehender  ist  das  Lesen  von  BOURNEVILLE2)  bei  einer  auf  den  hinteren 
Abschnitt  der  linken  dritten  Schläfewindung  beschränkten  Erweichung,  welche 
gerade  unter  dem  Bogen  situiert  war,  in  welchem  sich  die  erste  Schläfewindung 
um  den  hinteren  oberen  Ausläufer  der  Sylvischen  Furche  schwingt,  gekenn- 
zeichnet. Mit  dem  Lesen  ging  es  schlecht.  Die  Patientin  vergriff  sich  in  der 
Wahl  der  Buchstaben. . >Republique«  buchstabierte  sie  »brhchchtht«  und  sprach 
»grachmerate«  aus,  -*Fran$aise«  »chacemhtag«  und  sprach  das  Wort  »chauturale« 
aus.  Diese  schwere  Paralexie,  eine  wahre  Jargonparalexie,  entspricht  durchaus 
der  akustischen  und  nicht  der  optischen  Form  der  Alexie.  Daß  es  sich  tat- 
sächlich um  eine  akustisch-assoziative  Alexie  hier  gehandelt  hat,  bewies  die 
synchrone,  ebenso  schwere  Paraphasie  und  Paragraphie.  Ein  Untergang  der 
Wortklangbilder  selbst  konnte  nicht  zugrunde  gelegen  haben,  denn  die  Kranke 


1)  Sander,  Archiv  f.  Psych.  Bd.  H.  S.  45,  Fall  1. 

2)  Bourneville,  Le  Progres  Medical  1874.  No.  20  et  21  (zitiert  nach  Miraillie). 
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verstand  alles,  was  man  zu  ihr  sagte.  Die  Ursache  lag  demnach  in  einer 
Lösung  von  Assoziationen. 

Eine  vergleichende  Betrachtung  der  hier  aufgeführten  Beobachtungen  lehrt, 
daß  eine  isolierte  Zerstörung  der  linken  dritten  Temporal windung  akustisch- 
assoziative Alexie  im  Gefolge  zu  haben  pflegt  (Thomas,  Mygind,  Bourneville). 
Die  drei  erst  zitierten  Fälle  von  umfangreicher  Geschwulstbildung,  in  denen 
offenbar  optische  Alexie  vorlag,  sind  für  die  Lokalisationsfrage  der  Funktionen 
der  dritten  unteren  Schläfewindung  und  ihrer  Bedeutung  für  das  Schrift- 
verständnis weniger  verwertbar,  weil,  abgesehen  von  der  bekanntlich  un- 
berechenbaren nahen  und  fernen  Wirkungsweise  von  Tumoren,  dieselben  so 
groß  waren,  daß  sie  in  den  Hinterhauptslappen  hineinreichten.  Im  Gegen- 
satz hiezu  fehlte  optische  Alexie  im  Falle  Reich,  in  welchem  der  Hinterhaupts- 
lappen scheinbar  normal  gewesen  ist. 

Der  Grund,  warum  Herde,  welche  an  der  unteren  Konvexität  nach  hinten 
in  den  Hinterhauptslappen  sich  erstrecken,  von  optischer  Alexie  klinisch  begleitet 
werden,  rührt  daher,  daß  sich  der  weiter  vorne  auseinandergelegte  Fächer  der 
Sehstrahlung  in  dieser  Gegend  in  einen  Stiel  zu  fester  gefügten  Paketen  zu- 
sammendrängt und  von  der  markwärts  einbrechenden  Verheerung  leichter 
gänzlich  durchschnitten  wird.  Diese  Auffassung  wird  durch  die  Befunde  von 
rechtseitiger  homonymer  Hemianopsie  bestätigt.  Wo  das  linkseitige  makuläre 
Bündel  auch  verlaufen  mag,  ob  in  der  oberen  oder  unteren  Sehstrahlung,  ob 
als  zerstreuter  Faserregen  oder  als  kompakter  Strang,  seine  Läsion  bei  Zer- 
störung dieser  Gegend  wird  bereits  durch  das  Auftreten  homonymer  recht- 
seitiger Hemiopie  ungemein  wahrscheinlich  und  so  wird  die  linkshirnige  Fort- 
leitung der  peripheren  Maculareize  beim  Ablesen  eines  Wortes  unmöglich. 

Dezidierter  spricht  sich  die  akustische  Alexie  aus,  wenn  die  zweite  Schläfe- 
windung mit  Verschonung  der  ersten  betroffen  ist  [Heubner1),  Pick2)  Bon- 
HOEFFER3),  Meyer4)].  Heubners  Patient  las  die  Zeitung  laut  vor,  aber  ohne 
jede  Spur  von  Verständnis.  Das  gleiche  sahen  wir  an  dem  Verletzten  Bon- 
hoeffers.  Nach  den  Angaben  Picks  und  Meyers  handelte  es  sich  in  beiden 
Fällen  um  eine  Störung,  nicht  um  Aufhebung  des  Schriftverständnisses,  wie 
wir  eine  solche  bei  der  optischen  Alexie  kennen.  Die  mehrfach  erwähnten, 
von  Thomas  und  Hammond  berichteten  umschriebenen  Erweichungen  des 
mittleren  Anteils  der  zweiten  Schläfewindung  mit  vollständiger  Alexie  halte  ich 
aus  den  bereits  angeführten  Gründen  keineswegs  für  beweiskräftig. 

Die  akustisch-assoziative  Alexie  ändert  ihr  Symptomenbild  nicht,  wenn  die 
Herderkrankung  von  der  hinteren  Schläfewindung  auf  den  Gyrus  supramarginalis 
übergreift.  Allerdings  findet  sich  nur  selten  die  an  der  Oberfläche  sichtbare 
Beschränkung  des  Herdes  auf  die  genannten  Hirnteile  auch  in  der  Tiefe  gewahrt. 


1)  Heubner,  siehe  Kapitel  »Gibt  es  eine  transcorticale  sensorische  Aphasie«? 

2)  Pick,  siehe  ebenda. 

3)  Bonhoeffer,  siehe  ebenda. 

4)  Meyer,  siehe  ebenda. 
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Diesem  seltenen  Postulat  entspricht  ein  Fall  von  MlRAlLLrö1)  mit  allerdings, 
wie  Fig.  6,  S.  165  dartut,  sehr  intensiven  Degenerationen  in  der  Sehstrahlung. 
Es  bestand  ein  schwerer  Grad  von  Alexie  bei  dem  paraphasischen  Patienten, 
dessen  Worttaubheit  sich  sehr  zurückgebildet  hatte.  Nichtsdestoweniger  verstand 
der  Kranke  manchmal  den  Sinn  ihm  vorgeschriebener  Sätze,  so  gab  er  lebhafte 
Zeichen  von  Mißbilligung,  wenn  man  seinen  Namen  Scott  in  einen  für  ihn 
wenig  schmeichelhaften  Zusammenhang  brachte.  So,  wenn  man  ihm  vorschrieb: 
»Scott  est  un  paresseux.«  »Scott  n’a  jamais  voulu  travailler.«  Für  einfache 
häufig  vorkommende  Phrasen  stellte  sich  das  Schriftverständnis  bald  wieder 
ein.  Beim  lauten  Lesen  traten  dieselben  Entgleisungen  hervor,  wie  beim 
spontanen  Sprechen.  »Voici  qu’ä  propos  de  revelations  faites  par  un  de  nos 
confreres  sur  les  mauvais  traitements  infliges  aux  detenus  dans  les  prisons,  se 
pose  ä nouveau  dans  la  presse  la  question  si  souvent  debattue  de  la  respon- 
sabilite  des  criminels  atteints  de  tares  mentales  plus  ou  moins  marquees«,  las 
er:  »Causons  prospose  de  rente  par  mae  de  mes  confreres  sur  les  traitements 
un  au  plau  au  casen  de  ses  frais  se  la  press  de  crause  si  souvent  reparais  de 
la  retenue  de  crete  un  cour  pour  moins,  car  qu’est  ceque.«  Es  bedarf  keiner 
ausdrücklichen  Hervorhebung,  daß  hier  von  einer  optischen  Alexie  keine  Rede 
sein  kann. 

Breitet  sich  die  Erkrankung  auf  den  ganzen  unteren  Scheitellappen  vom 
Schläfelappen  her  aus,  findet  sich  gleichfalls  keine  Änderung  im  Charakter  der 
Alexie.  Ball  et  Seguin2)  berichten  einen  Fall  von  gänzlicher  Erweichung  des 
hinteren  Teils  der  ersten  linken  Temporalwindung  und  des  angrenzenden  unteren 
Scheitelläppchens  mit  typisch  akustischer  Alexie.  Statt:  »While  we  were  yet 
sinners,  Christ  died  for  us«  las  Patient:  »We  he  have  three  that.  I have  to 
have  the  same.  I have  two  three.«  Er  wußte,  wenn  er  verkehrt  las.  All- 
mählich besserte  sich  sein  Lesevermögen,  so  daß  er  fließend  lesen  konnte,  er 
gestand  jedoch  zu,  daß  ihm  viele  Worte  fremd  seien  und  er  daher  den  Sinn 
aus  den  bekannten  Wendungen  erraten  müßte.  Meyer3)  gedenkt  eines  analogen 
Falles  mit  lautem,  fließendem,  aber  verständnislosem  Lesen,  bei  ausgedehnterer, 
vom  Schläfelappen  auf  den  unteren  Scheitellappen  sich  fortsetzender  Erweichung. 
Ich  halte  die  Deutung,  welche  dieser  Autor  dem  transcorticalen  Symptomen- 
komplex  zugrunde  legt,  nicht  für  triftig.  Meyer  glaubt  dem  Umstand,  daß 
die  tiefen  Windungen  des  Schläfelappens  größtenteils  verschont  geblieben  waren, 
eine  Bedeutung  beimessen  zu  dürfen.  Seine  Abbildung  dieser  Verhältnisse  ist 
jedoch  leider  zu  unklar,  um  sich  von  dem  Umfang  des  Läsionsbezirkes  eine 
Vorstellung  machen  zu  können.  Selbst  wenn  die  Querwindungen  freigeblieben 
waren,  so  ist  damit  noch  nicht  bewiesen,  daß  sie  auch  funktionstüchtig 
gewesen  sind.  Aber  selbst  nach  Meyers  Anschauung  müßten  die  Wort- 
klangbilder in  die  stehengebliebenen  Querwindungen  selbst  und  nicht  in  die 


1)  Miraillie,  De  l’Aphasie  Sensorielle.  Paris  1896,  p.  157fr. 

2)  Ball  et  Seguin,  Archives  of  Med.  1881,  p.  136. 

3)  Meyer,  Journal  f.  Psychologie  und  Neurologie  1908,  Bd.  XIII,  S.  208.  Siehe  Fig.  10. 
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Umgebung  derselben  zu  lokalisieren  sein,  sonst  wäre  ja  das  Nachsprechen  un- 
möglich gewesen. 

Man  kann  bei  Ausbreitung  der  Herderkrankung  auf  den  unteren  Scheitel- 
und mittleren  Okzipitallappen  zwei  Arten  von  Lesestörungen  unterscheiden. 
Die  eine  ist  als  vollständige,  i.  e.  optische  Alexie,  die  andere  als  ein  paraphasisch 
entstelltes  Lesen  ohne  Verständnis  charakterisiert.  Die  Zahl  der  Beobachtungen, 
in  denen  die  erstere  Art  vorherrscht,  ist  wohl  die  beschränktere.  Von  wesent- 
licher Bedeutung  scheint  mir  der  Umstand  zu  sein,  ob  die  Sehstrahlung  mit 
ergriffen  ist  oder  nicht.  Ist  dieses  der  Fall  — was  als  typisches  Vorkommnis 
gelten  kann  — dann  wird  man  klinisch  rechtseitige  homonyme  Hemiopie  zu 
erwarten  haben.  Häufig  wird  sie  in  der  Krankengeschichte  in  Abrede  gestellt, 
wenn  man  sie  nach  dem  Sektionsbefund  mit  Bestimmtheit  vorauszusetzen  hätte. 
Der  Zustand  des  Kranken  macht  nicht  selten  eine  Prüfung  der  Gesichtsfelder 
unmöglich.  Man  kommt  dann  über  Vermutungen  nicht  hinaus.  Immerhin  hat 
Wernicke  Recht  behalten,  wenn  er  die  klinische  Abhängigkeit  der  Alexie  von 
rechtseitiger  homonymer  Hemiopie  leugnet. 

Zumeist  ist  ja  das  zentrale  Sehen  erhalten,  weil  die  Verdunkelung  um  die 
Macula  einbiegt.  Da  wir  nur  mit  der  Macula  lesen,  so  wird  der  Ausfall  der 
rechten  Gesichtshälfte  das  Lesen  nicht  aufheben  können.  Allerdings  könnte 
man  sich  das  Freibleiben  des  Maculagebietes  aus  den  doppelseitigen  Verbin- 
dungen mit  der  rechten  Hemisphäre  erklären,  in  welcher  die  Wortbilder,  weil 
außer  gewohntem  Konnex  mit  der  linken  Wortklangsphäre,  als  ungebahnt  zu  be- 
trachten wären.  Es  gibt  aber  auch  Fälle  von  Alexie  ohne  Hemiopie,  wie  solche 
von  Halipr^1),  Hun2),  Cramer3),  Serieux4),  Wigleworth5),  Laqueur6), 
Elder7),  Ball  et  S£guin8)  beschrieben  wurden.  Die  Alexie  war  überall  eine 
sehr  schwere.  Bei  HaliprÖ,  Serieux,  WlGLEWORTH  und  Hun  bestand  wohl 
gänzliche  Unfähigkeit  zu  lesen.  Bei  Laqueur  buchstabierte  Pat.  paraphasisch, 
indem  sie  den  Buchstaben,  Silben  und  Worten  mit  den  Fingern  nachfuhr,  wie 
dies  im  Lesen  wenig  geübte  Kinder  und  Erwachsene  zu  tun  pflegen.  Aber 
aus  der  Leseübung  ging  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  hervor,  daß 
sie  nicht  verstand,  was  sie  gelesen  hatte«.  Die  Alexie  des  Kranken  Ball  et 
Seguins  haben  wir  bereits  als  akustisch-assoziative  kennen  gelernt.  Endlich 
war  das  Schriftverständnis  in  den  Fällen  Cramers  und  Elders  auf  das  Buch- 
stabenerkennen reduziert. 

Die  Erklärung  für  das  Zustandekommen  der  Alexie  bei  fehlender  recht- 
seitiger Hemiopie  trotz  des  Einbruchs  der  Erkrankung  in  das  Hemisphären- 

1)  Halipre,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetriere,  1905.  18  Ann£e. 

2)  Hun,  American  Journ.  of  med.  Sciences.  Vol.  XCIII.  1887. 

3)  Cramer,  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXH,  S.  141  ff. 

4)  Serieux,  Memoires  de  la  Soc.  de  Biol.  1892,  p.  13. 

5)  Wigleworth,  Liverpool  Med.-chir.  Journ.  1887,  p.  215. 

6)  Laqueur,  Neurologisches  Centralblatt  1888,  S.  337. 

7)  Elder,  The  Clinical  varieties  of  visual  aphasia.  The  Edinb.  med.  Journ.  May  1900. 
Case  I. 

8)  Ball  et  Seguin,  Archives  of  Med.  New  York  1881,  p.  136. 
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mark  könnte  von  der  Annahme  einer  isolierten  Unterbrechung  eines  makulären 
Bündels  in  der  Sehstrahlung  ausgehen,  in  deren  Konsequenz  die  durch  die 
Wortklangsphäre  gebahnten  Erinnerungsbilder  der  mit  der  linken  Hemisphäre 
gemachten  makulären  Wahrnehmungen  unerregbar  blieben.  Sie  könnte  aber 
auch  den  Untergang  der  Wortklangbilder  selber  für  die  Unfähigkeit,  Buch- 
staben zu  Worten  zu  vereinigen  und  laut  zu  äußern,  verantwortlich  machen, 
da  wir  erfahrungsgemäß  wissen,  daß  diese  deletäre  Wirkung  im  akuten  Stadium 
der  Amnesia  verbalis  acustica  vollkommene  Unfähigkeit,  laut  nicht  einmal  mit 
schwerer  Paraphasie  zu  lesen,  zu  provozieren  pflegt.  Die  Fälle  von  LaqüEUR 
und  von  Ball  et  SEGUIN  scheinen  der  letzteren  Möglichkeit  einer  Deutung 
günstig  zu  sein,  und  wir  dürfen  daher  in  den  erstgenannten  Fällen  eine  larvierte 
Amnesia  verbalis  acustica  supponieren,  auch  schon  deshalb,  weil  die  Art  der 
Lesestörung  ungenügend  geschildert  ist. 

Immerhin  ist  es  auffallend,  daß,  Je  weiter  hinten  die  Erkrankung  angreift, 
sei  es,  daß  sie  sich  vom  Schläfelappen  bis  in  den  Hinterhauptslappen  hinein- 
zieht (These  de  VlALET,  Les  Centres  Cerebr.  de  la  Vision.  1893.  p.  282.  Obs.  IV), 
sei  es,  daß  sie  am  Gyrus  angularis  erst  beginnt  [Bianchi1),  Berkhan2),  VON 
Monakow3),  Touche4),  Vialet5)],  eine  vollständige  Wortblindheit,  wie  sie  der 
corticalen  Amnesia  verbalis  optica  entspricht,  in  Erscheinung  zu  treten  pflegt. 
Ich  erkläre  diese  Intensität  der  F'unktionsstörung  durch  eine  Summation  beider 
die  Belebung  des  optischen  Wortbildes  verhindernder  Faktoren;  erstens  durch 
die  pathologische  Lücke  in  der  inneren  Sprache,  und  zweitens  durch  die 
Unterbindung  der  Leitung  zur  corticalen  linkseitigen  Macula,  denn  je  weiter 
hinten  die  Läsion  eindringt,  um  so  gefährlicher  wird  sie  der  Sehstrahlung, 
deren  Bündel  hier  von  oben  herabsteigen,  und  enge  aneinandert  gelagert, 
durch  einen  keineswegs  immensen  Herd  in  ihrer  Totalität  vernichtet  werden 
können. 

Der  Durchbruch  der  linken  Sehstrahlung  ist  keineswegs  gering  anzuschlagen, 
worauf  ich  bereits  vor  Jahren  das  Augenmerk  gerichtet  habe6).  Ob  man  an 
ein  kompaktes  makuläres  Bündel  in  der  Sehstrahlung  glauben  will  oder  nicht,  ob 
nun  nach  dem  Tode  einzelne  Reste  der  Sehstrahlung  noch  markhaltig  gefunden 
werden  oder  nicht,  das  Symptom  der  rechtseitigen  homonymen  Hemianopsie  sagt 
uns,  daß  die  ganze  linke  Sehstrahlung  außer  F unktion  getreten  sei,  auch  wenn 
sie  nicht  ganz  von  der  primären  Läsion  zerstört  wurde.  Das  linke  makuläre 
Bündel  oder,  allgemeiner  gesprochen,  die  Fasern  der  linken  Sehstrahlung,  welche 
die  Reize  der  Fovea  centralis  dem  corticalen  Zentrum  übermitteln,  muß  gleich- 
zeitig als  funktionsuntüchtig  anzusehen  sein,  selbst  wenn  die  zentrale  Scheibe 
des  Gesichtsfeldes  in  mehr  minder  großer  Ausdehnung  von  der  Verdunkelung 


1)  Bianchi,  1.  c.  (Siehe  unter  »Akustisch  assoziative  Agraphie«.} 

2)  Berkhan,  1.  c.  (Siehe  ebenda.) 

3)  v.  Monakow,  1.  c.  (Siehe  ebenda.) 

4)  Touche,  Archives  generales  de  mddecine  1901,  Obs.  XHI. 

5)  Vialet,  Obs.  V. 

6)  v.  Niessl-Mayendorf,  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XVIII,  Heft  2. 


Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome. 


12 


178 


frei  geblieben  ist,  weil  dem  Sehvermögen  der  makulären  Netzhautpartie  auch 
die  rechte  Großhirnhälfte  vorzustehen  berufen  zu  sein  scheint. 

Ein  weiter  unten  genau  zu  analysierender  Fall1)  einer  typischen  Alexia 
acustica  associativa  ungeachtet  eines  sehr  umfangreichen,  bis  in  die  zweite 
Okzipitalwindung  reichenden,  Herdes  spricht  schlagend  für  die  Bedeutung  des 
Gewahrtbleibens  der  linken  Sehstrahlung.  Der  Kranke,  welcher  schwer  para- 
phasisch  spontan  kaum  ein  paar  Worte  verständlich  herausbrachte,  las  einzelne 
ihm  vorgeschriebene  Worte  vom  Papier  glatt  herunter.  Ich  sah  durch  diesen  Fall 
die  Existenz  einer  direkten  Leitung  vom  optischen  zum  kinästhetischen  Zentrum 
der  Wort-  und  Buchstabenbilder  bewiesen.  Die  Sektion  hat  meine  Annahme 
von  der  Unversehrtheit  der  linken  Sehstrahlung  bestätigt.  Da  aber  der  Herd 
bis  an  die  Sehstrahlung  unmittelbar  heranreichte,  mithin  sämtliche  längeren 
Assoziationsfaserzüge,  welche  nach  außen  von  derselben  aus  dem  Hinterhaupts- 
lappen zu  den  kinästhetischen  Sprachzentren  aufsteigen,  primär  durchbrochen 
sein  mußten,  da  endlich  der  Herd  auf  das  Operculum  der  hinteren  Zentral- 
windung übergegriffen  hatte,  und  deren  Marklager  lichtete,  in  welchem  diese 
Assoziationsbündel  verlaufend  einzig  zu  denken  sind,  so  mußten  die  makulären 
Wortwahrnehmungen  im  linkseitigen  corticalen  Zentrum,  welches  ja  intakt 
war,  angelangt,  auf  das  rechtseitige  übergehen,  von  diesem  aber  nicht  die 
rechte  Klangsphäre  benutzend,  weil  keine  Paraphasie  während  des  Lesens  her- 
vortrat, sondern  gerades wegs  dem  rechten  und  linken  kinästhetischen  Sprach- 
zentrum zugeleitet  werden.  Die  direkte  Leitung  war  in  diesem  Falle  nicht  in 
der  linken  (allerdings  von  der  linken  Sehsphäre  ausgehend),  sondern  in  der 
rechten  Hemisphäre  zu  suchen. 

Klinisch  analoge  Fälle  sind  vereinzelt  auffindbar.  Kussmaul  zitiert  eine 
alte  Beobachtung  von  Hertz,  Donald  Fraser2)  schildert  einen  Kranken,  der 
eine  sehr  schwere  Sprachstörung  seit  einer  rechtseitigen  Hemiplegie  aufwies, 
und  kein  Wort  verständlich  wiederholen  konnte,  schrieb  man  ihm  jedoch  das 
betreffende  Wort  vor,  so  sprach  er  es  deutlich  aus.  Dieser  Kranke  las  auch 
mit  Verständnis,  was  bei  unserem  Patienten  nicht  sicher  war.  Leider  beschränkt 
sich  der  beigegebene  Autopsiebefund  einzig  auf  die  Feststellung  einer  Atrophie 
des  Gyrus  opercularis  und  des  Gyrus  temporalis  superior.  War  aber,  wie  der 
vor  acht  Jahren  erlittene  Schlaganfall  beweist,  diese  äußerliche  Atrophie  der 
Eingang  zu  einer  wie  gewöhnlich  sehr  tiefdringenden  Erweichungscyste,  dann 
konnte  auch  in  diesem  Falle  die  direkte  Leitung  nicht  durch  die  linke  Hemi- 
sphäre gegangen  sein,  da  ja  beide  Zugänge  zu  dem  linkseitigen  Sprachzentrum, 
welche  in  dem  Operculum  und  der  oberen  Schläfewindung  liegen  müssen,  offen- 
bar zerstört  gewesen  sind.  Neuerdings  brachte  Semi  Meyer3),  auf  meine  Publi- 
kation Bezug  nehmend,  einen  neuen  klinischen  Fall  dieser  Eigenart. 

Es  ist  hierzu  bemerkenswert,  daß  Geschwülste,  welche,  wenn  sie  auch  apfel- 
groß sind,  die  Marksubstanz  weit  mehr  vor  sich  hertreiben,  als  dieselbe  ersetzen 

1)  Siehe  unten  Fall  Feldkirch. 

2)  Fraser,  Glasgow  Medical  Journal,  Vol.  XXXIX,  No.  2,  1893. 

3)  Semi  Meyer,  Neurologisches  Zentralblatt  1908,  S.  814. 
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und  daher  die  Strata  der  Sehstrahlung,  welche  im  Mark  zu  innerst  dem  Ventrikel 
anliegen,  eher  verdrängen,  als  durchbrechen  werden.  Einen  Beleg  hierfür 
brachte  DEJERINE1).  Die  Lesestörung  war  eine  exquisit  akustische  Alexie,  was 
ohne  weiteres  begreiflich  ist,  wenn  wir  durch  den  Tumor  die  Assoziations- 
bahnen von  der  corticalen  Hör-  zur  Sehsphäre  als  lädiert  anzunehmen  haben. 
»Sie  konnte  ohne  Schwierigkeit  laut  lesen,  war  aber  nicht  imstande,  das  Gelesene 
zu  verstehen.  Die  geschriebenen  Worte,  welche  sie  laut  vorlas,  weckten  in 
ihr  keine  Vorstellung.«  Die  Ursache  dieser  Lesestörung  war,  wie  die  Sektion 
erbrachte,  ein  gliomatöser  Tumor  im  linken  unteren  Parietallappen,  welcher  die 
Größe  einer  Orange  hatte.  Jedoch  auch  in  diesem  Falle,  besonders  mit  Rück- 
sicht auf  das  allmähliche  Wachstum  der  Neubildung,  ist  die  Möglichkeit  einer 
direkten  Leitung  durch  die  rechte  Hemisphäre  zuzulassen. 

Mußten  wir  für  die  Erscheinung  des  korrekten  lauten  Ablesens  trotz  schwerer 
Paraphasie  beim  Sprechen  einerseits  an  das  Eingreifen  der  rechten  Großhirnhälfte, 
andererseits  an  eine  Umgehung  des  Klangbildzentrums  und  an  eine  direkte  Ver- 
bindung zwischen  optischem  und  kinästhetischem  Wortbildzentrum  appellieren, 
so  fallen  nun  zwei  Reihen  merkwürdiger  Beobachtungen  in  unseren  Betrachtungs- 
kreis, von  denen  die  eine  zu  einer  Annahme  vikariierenden  Eintretens  der  rechten 
Hemisphäre  geradezu  zwingt,  während  die  andere  uns  wieder  die  Vorstellung 
einer  direkten  optisch-kinästhetischen  Leitung  aufnötigt.  Die  erste  Reihe  enthält 
Beobachtungen,  welche  wir  in  einem  eigenen  Kapitel  nach  anderer  Richtung 
erörtern  werden.  Es  sind  Fälle  von  gleichzeitiger  Erkrankung  des  akustischen 
und  kinästhetischen  Wortbildzentrums,  in  denen  das  Wortsinnverständnis  wieder 
zurückgekehrt  ist. 

Bastians  vielsagender  Fall2)  betrifft  einen  zweiunddreißigjährigen  Blech- 
schmied, welcher  apoplektisch  an  rechtseitiger  Hemiplegie  mit  ausgesprochen 
sensorisch-aphasischen  Symptomen  erkrankte.  Eine  schwere  Paraphasie  machte 
seine  Rede  kaum  verständlich,  und  wenn  er  in  einem  Buche  las,  so  hatten  die 
Worte,  welche  er  aussprach,  weder  in  der  Länge,  noch  im  Klange  irgendeine 
Beziehung  zum  Gedruckten.  Er  schien  auch  das  Geschriebene  nicht  zu  ver- 
stehen, da  er  auf  an  ihn  schriftlich  gestellte  Fragen  nicht  einmal  zu  antworten 
versuchte,  während  er  sofort  auf  dieselben  reagierte,  wenn  man  sie  mündlich 
an  ihn  richtete. 

Vier  Monate  nach  dem  ersten  Anfall  erlitt  er  zwei  neue,  und  eine  etwa 
vierzehn  Tage  nachher  vorgenommene  Untersuchung  stellte  eine  Änderung  der 
sensorischen  Aphasie  fest.  Die  gehörten  Worte  konnte  der  Kranke  deutlicher 
aussprechen,  vermochte  aber  beim  Versuch  zu  lesen,  nicht  einmal  ein  un- 
verständliches Kauderwelsch  hervorzubringen.  Dabei  war  er  imstande,  Gelesenes 
zu  verstehen,  obwohl  er  keinen  einzigen  Buchstaben  vom  Ansehen  benennen, 
auch  kein  Wort  nach  Diktat  schreiben  konnte. 

Der  Zustand  blieb  jetzt  stabil,  und  ein  Befund  aus  dem  folgenden  Jahre  sagt, 


i)  Dejerine,  Le  Progres  Medical  1880,  p.  629. 

Bastian,  Transactions  of  the  Medico-Chirurgical  Society,  Vol.  I.XXX,  1897. 
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daß  der  Kranke  jede  an  ihn  schriftlich  gerichtete  Frage  verstehe  und  viel  in 
Büchern  und  Zeitungen  mit  Verständnis  lese.  Er  vermochte  mit  der  linken 
Hand  Geschriebenes  zu  kopieren,  während  es  ihm  unmöglich  war,  Gedrucktes 
in  die  Handschrift  umzusetzen. 

Sechzehn  Jahre  später  versichert  eine  Notiz  des  Krankenjournals  neuerdings, 
daß  Patient  alles  verstehe,  was  er  lese. 

Bei  der  Sektion  zeigte  sich  eine  sehr  starke  Schrumpfung  des  Versorgungs- 
gebietes der  Arteria  Fossae  Sylvii.  Der  unterste  Abschnitt  der  vorderen  und 
hinteren  Zentralwindung,  der  Gyrus  supramarginalis  und  angularis  waren  zerstört. 
In  den  Destruktionsbezirk  war  auch  ein  3 cm  großes  Stück  der  zweiten  Hinter- 
hauptswindung mit  einbezogen.  Die  erste  Temporalwindung  war  bis  auf  ihr 
4 lf2  cm  langes  vorderes  Drittel,  die  zweite  bis  auf  einen  5 cm  langen  vorderen 
Abschnitt  geschwunden.  Der  Prozeß  stellte  sich  als  eine  durch  Erweichung 
infolge  von  Thrombose  entstandene  Pseudocyste  dar. 

Eine  epikritische  Analyse  dieses  Falles  macht  es  wahrscheinlich,  daß,  ob- 
schon die  pathologisch-anatomische  Untersuchung  des  Gehirns  hierüber  nichts 
auszusagen  vermochte,  der  embolische  Vorgang  sich  zuerst  in  einem  Schläfe- 
ast der  mittleren  Großhirnarterie  eingestellt  habe,  da  die  sensorisch-aphasischen 
Symptome  (Paraphasie,  amnestische  Aphasie,  Paralexie)  die  sich  rasch  bessernde 
Extremitätenlähmung  überdauerten  und  persistierten.  Die  späteren  Anfälle  waren 
zweifellos  Embolien  des  die  unteren  Zentralwindungen  und  das  tiefe  Mark  der- 
selben, insbesondere  die  Inselwindungen  speisenden  Hauptastes,  in  deren  Gefolge 
sich  motorische  Aphasie  und  Agraphie  einstellen  mußten. 

Dieser  Fall  weist  sowohl  in  klinischer  als  anatomischer  Hinsicht  Analogien 
mit  unserem  Fall  Fomm  auf,  und  es  wäre  interessant  gewesen,  wenn  Bastian 
uns  auch  über  den  Zustand  der  beiden  Querwindungen  nicht  im  unklaren 
gelassen  hätte,  da  wir  an  den  Schnittpräparaten  aus  dem  Gehirn  des  Fomm 
trotz  der  äußerlich  tiefen  Grube  an  Stelle  der  ersten  Temporalwindung  weit- 
gehende Unversehrtheit  der  beiden  Querwindungen  nachweisen  konnten.  Kli- 
nisch käme  diese  Intaktheit  allerdings  nur  für  ein  mechaniches,  verständnisloses 
Nachsprechen  zu  verwerten,  denn  die  allseitige  Isolierung  von  den  dahinter- 
liegenden Anteilen  der  linken  Großhirnhälfte  läßt  das  sich  sobald  wieder- 
einstellende Wortsinnverständnis  schwer  begreifen,  wenn  man  nicht  ein  Hin- 
überstreichen der  Reize  durch  den  Balken  auf  korrespondierende  Rindenpartien 
der  re  c h t e n Hemisphäre  und  deren  normale  Funktionen  in  Anspruch  nehmen 
will.  — 

Mit  dem  Lesen  ist  es  auch  nicht  anders.  Die  durch  den  ersten  Anfall 
gesetzte  Störung  des  Lesens  war  eine  ausgesprochene  Alexia  verbalis  acustica. 
Die  Fähigkeit,  laut,  wenn  auch  stark  paraphasisch,  zu  lesen,  war  vorhanden, 
aber  ohne  jedes  Verständnis.  Die  späteren  Anfälle,  welche  zu  Wortstummheit 
führten,  raubten  die  Fähigkeit,  laut  abzulesen,  beeinträchtigten  jedoch  nicht  das 
Wortsinnverständnis.  Im  Gegenteil  war  mit  diesem  ein  deutlicheres  Nachsprechen 
und  das  Schriftverständnis  wiedergekehrt. 

Diesen  klinischen  Äußerungsweisen  liegen  folgende  pathologische  Mecha- 
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nismen  zugrunde:  Zerstörung  der  Gegend  der  linken  Wortklangsphäre  hat, 
weil  vielleicht,  wie  im  Falle  Fomm,  die  beiden  Querwindungen  zum  größten 
Teil  stehengeblieben  waren,  zu  einer  auffallend  schnellen  Restitution  des  Wort- 
sinnverständnisses geführt,  und  zwar,  wie  nicht  anders  denkbar,  durch  die 
akustische  Sprachregion  der  rechten  Hemisphäre.  Diese  Restitution  kann  nur 
auf  einer  allmählichen  Bahnung  der  Wortklangbilder  der  rechten  Hemi- 
sphäre beruhen.  Der  Einfluß,  welchen  diese  gesteigerte  funktionelle  Ansprech- 
barkeit  auf  die  klinische  Symptomatologie  hat,  tritt  in  dem  sich  mehr  und  mehr 
bessernden  Nachsprechen  und  dem  wieder  erwachten  Schriftverständnis  zutage. 
Mit  dem  Hergang  des  spontanen  Sprechens  und  Schreibens,  welcher  sich  in 
der  rechten  Hemisphäre  bei  gleichzeitig  linkseitiger  temporaler  Erkrankung 
durch  Bahnung  der  kinästhetischen  Zentra  erfahrungsgemäß  individuell  später 
einzustellen  pflegt,  teilt  die  Fähigkeit  des  lauten  Lesens  ihr  Schicksal. 

Leider  ist  das  Schriftverständnis  bei  dem  Kranken  Fomm  in  den  ersten 
Stadien  der  Erkrankung  zu  wenig  berücksichtigt  worden,  um  ein  Bild  von  dem 
Charakter  der  sicher  früher  vorhandenen  Lesestörung  zu  gewinnen.  Nur  in  der 
allerletzten  Zeit  konnte  ich  an  dem,  Explorationen  sehr  abgeneigten,  Patienten 
feststellen,  daß  er  manche  ihm  aufgeschriebene  Befehle  erfaßte.  Das  Seh- 
vermögen dieses  Kranken  war  übrigens  noch  durch  einen  dritten  Herd  im 
rechten  Hinterhauptslappen  auf  ein  kleines  zentrales  Gesichtsfeld  angewiesen. 

Analog  in  klinischer  und  anatomischer  Beziehung  mit  diesen  beiden  Fällen 
ist  eine  Beobachtung  von  Bernard1).  Auch  hier  Aphasie  und  Lähmung  vor 
mehreren  Jahren  mit  kurzwährender  Worttaubheit.  Nach  6 Jahren  sprach  die 
Kranke  so  gut  und  verständlich,  als  wäre  sie  nie  aphasich  gewesen.  »Sie  war 
stets  imstande  gewesen  zu  lesen  und  las  bei  der  Untersuchung  Gedrucktes  und 
Geschriebenes  sehr  gut.«  Bei  der  Autopsie  fand  man  den  hinteren  Abschnitt 
der  linken  dritten  Stirnwindung,  die  ganze  Insel  sowie  die  ganze  erste  Schläfe- 
windung erweicht.  Allerdings  gibt  keine  Photographie  des  Gehirns  eine  natur- 
getreue Abbildung  von  der  Ausdehnung  der  Erkrankung  an  der  Gehirn- 
oberfläche, sondern  nur  ein  ganz  grobes  Schema.  Im  Sektionsbericht  heißt 
es:  man  hätte  nach  einem  Schnitt  nach  Flechsig  die  Intaktheit  der  Seh- 
strahlung nachweisen  können.  Vielleicht  trug  dieser  Umstand,  im  Gegensatz 
zu  Bastian  und  meinem  Falle,  in  welchem  die  Sehstrahlung  hart  mitgenommen 
und  das  Schriftverständnis  nicht  ungestört  geblieben  war,  zu  dem  steten  Gewahrt- 
bleiben des  letzteren  im  Falle  Bernards.  Der  vollständige  Wiedergewinn  der 
spontanen  Sprache  dürfte  auf  die  Unversehrtheit  des  unteren  Abschnittes  der 
Zentralwindungen  zurückzuführen  sein. 

KaüDERS  2)  teilt  einen  Fall  mit,  in  welchem  die  anfängliche  Schriftblindheit 
verschwand  und  nach  dem  Tode  fand  sich  wieder  eine  das  linke  untere  Scheitel- 
läppchen, die  erste  Schläfewindung,  die  Inselwindungen,  die  dritte  Stirnwindung 
und  den  mittleren  Teil  der  zweiten  Stirnwindung  einnehmende  Erweichung. 


1)  Bernard,  De  l’Aphasie  1885,  p.  159. 

2)  Kauders,  Wiener  Medizinische  Jahrbücher  1886,  S.  251 — 262. 
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Diese  vier  Fälle  beweisen,  daß  das  Schriftverständnis,  ungeachtet  einer  Zer- 
störung des  linken  kinästhetischen  und  akustischen  Sprachzentrums  sich  wieder 
einstellen  und  bestehen  bleiben  könne«.  Daß  dies  nicht  sein  müsse,  ja  nicht 
einmal  die  Regel  sei,  zeigt  eine  zweite  Serie  von  4 Fällen  (J0LLY1,  Moutier2, 
Bernheim3,  Burr4),  in  denen  links  gleichfalls  beide  Sprachzentra  vernichtet 
waren. 

Ging  in  den  vier  ersten  Fällen  der  Wiedererwerb  des  akustischen  Wort- 
sinnverständnisses mit  dem  Schriftverständnis  Hand  in  Hand  und  durfte  man 
von  dem  Wiedererwachen  der  Wortklangbilder  die  Wiederkehr  beider  Fähig- 
keiten abhängig  machen,  so  treten  wir  nun  an  die  Betrachtung  von  Fällen 
heran,  in  denen  wir  eine  vollständige  Einbuße  der  Wortklangbilder,  nichts- 
destoweniger ein  normales  oder  nur  eingeschränktes  Schriftverständnis  anzu- 
nehmen haben5). 

Mills’6)  Kranke  erlitt  15  Jahre  vor  ihrem  Tode  eine  Blutung  in  die  Gegend 
der  linken  Wortklangsphäre  mit  Worttaubheit  und  Paraphasie.  Wollte  sie  laut 
lesen,  dann  gab  es  ein  Durcheinander  von  teilweise  entstellten  Worten,  aus 
dem  man  nicht  klug  werden  konnte.  Sechs  Jahre  später  wurde  sie  von  einem 
zweiten  Anfall  heimgesucht,  seit  welchem  die  Kranke  vollständig  taub  war, 
ohne  jedoch  das  Schriftverständnis  zu  verlieren,  wie  der  Bericht  ausdrücklich 
p.  468  hervorhebt:  «When  any  one  wished  to  communicate  with  her,  it  was 
done  by  means  of  writing  or  signes,  as  she  had  fully  preserved  her  vision  and 
was  evidently  not  wordblind  either  for  writing  or  printing.  She  often  read 
the  news  papers,  and  could  do  so  with  intelligence  up  to  a few  weeks  before 
her  death«. 

Mott7)  untersuchte  eine  infolge  doppelseitiger  Schläfelappenerkrankung  er- 
taubte und  stumme  Patientin,  mit  welcher  man  sich  nur  mittelst  der  Schrift 
verständigen  konnte.  Sie  verstand  sowohl  Gedrucktes  als  Geschriebenes.  Schrieb 
man  ihr  die  Frage  auf:  »Wie  lange  sind  sie  verheiratet?«  und  schrieb  man 
die  richtige  Zahl  daneben  hin,  gab  sie  Zeichen  der  Zustimmung,  setzte  man 
aber  eine  falsche  Ziffer  hin,  verneinte  sie  mit  Geberden  offensichtlich.  Ebenso 
verstand  sie  die  schriftliche  Frage,  ob  sie  zwei  Fehlgeburten  hatte.  Einfache 
Fragen  las  sie  stets  mit  Verständnis  und  es  bestand  demnach  nur  ein  geringer 
Grad  von  Schriftblindheit. 

Henneberg8)  publizierte  einen  weiteren  Fall  von  zentraler  Taubheit  und 
Wortstummheit  infolge  doppelseitiger  Schläfelappenerweichung  mit  erhaltenem 

1)  Jolly,  Neurologisches  Zentralblatt  1899,  S.  953. 

2)  Moutif.r,  L’ Aphasie  de  Broca,  p.  579.  Obs.  XXII. 

3)  Bernheim,  Bulletin  medical  1897,  p.  585. 

4)  Burr,  The  American  Journal  of  the  Med.  Scienc.  1904,  feb.,  p.  282. 

5)  v.  Monakows  Ansicht,  daß  die  Wortklangbilder  in  diesen  Fällen  eben  wegen  des  vorhan- 
denen Schriftverständnisses  nicht  verloren  sein  konnten,  halte  ich  aus  später  anzufuhrenden 
Gründen  nicht  für  zwingend. 

6)  Mills,  Philadelphia  University  Magazine,  November  1891,  auch  Brain  1891,  p.  468. 

7)  Mott,  Archives  of  Neurology  Vol.  III,  1907. 

8)  Henneberg,  Neurologisches  Zentralblatt  1906,  S.  1161. 
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Schriftverständnis.  »Patientin  kommt  geschriebenen  Aufforderungen  nach;  liest 
auch  Druckschrift,  findet  aus  vielen  Namen  den  ihrigen  heraus,  und  liest  an- 
scheinend mit  Verständnis  in  Journalen.  Sie  weint  beim  Lesen  von  Predigten. 
Die  Kranke  war  nicht  hemianopisch.« 

Diese  drei  Fälle  stimmen  in  so  vieler  Hinsicht  überein,  daß  es  sicher  be- 
rechtigt ist,  einen  Zusammenhang  zwischen  Symptom  und  Gehirnzerstörung  zu 
supponieren.  Es  ist  sehr  auffallend,  daß  das  Schriftverständnis,  welches  bei 
linkseitiger  Schläfelappenerkrankung  zumeist  erlischt,  bei  doppelseitigen  iden- 
tisch situierten  Affektionen  wieder  erwacht  und  erhalten  bleibt.  Es  scheint  dieser 
Vorgang  einer  inneren  Gesetzmäßigkeit  der  pathologischen  Großhirnmechanik  zu 
entsprechen.  Die  Erklärung  für  denselben  dürfte  in  folgendem  zu  geben  sein. 
Die  Herde  müssen  in  den  Hemisphären  eine  derartige  Lage  eingenommen  haben, 
daß  sie  entweder  keine  Sehstrahlung  lädierten,  jedenfalls  aber  nicht  beide  voll- 
kommen vernichteten  oder  funktionell  unterbanden.  Wäre  dies  in  der  linken 
Hemisphäre  der  Fall  gewesen,  so  wäre  neben  der  wohl  nicht  unbemerkt  ge- 
bliebenen rechtseitigen  Hemianopsie  jedenfalls  wenigstens  für  eine  Zeit  ausge- 
sprochene Wortblindheit  vorhanden  gewesen.  Einen  intimeren  Einblick  in  diese 
topischen  Verhältnisse  ließ  mich  die  Liebenswürdigkeit  Hennebergs  tun,  welcher 
mir  eine  Serie  von  nach  Weigert-Pal  behandelten  Frontalschnitten  durch  das 
Gehirn  seiner  Patientin  zeigte.  An  den  Präparaten  durch  die  linke  Hemisphäre 
offenbarte  sich  nun  die  Tatsache,  daß  der  Herd  nur  an  die  Sehstrahlung 
herantrat,  dieselbe  aber  keineswegs  durchbrach  oder  lädierte.  Es  ist 
dieses  Vorkommnis  mit  dem  Befund  an  dem  von  mir  beschriebenen  Gehirn 
des  Kranken  Feldkirch  identisch  und  wie  ich  hier  den  Gedanken  einer  direkten 
Leitung  vom  optischen  zum  kinästhetischen  Zentrum  der  Wort-  und  Buch- 
stabenbilder fassen  mußte,  scheint  auch  in  den  Fällen  von  Mills,  Mott  und 
Henneberg  dieser  direkte  Konnex  das  Lesen,  das  Schriftverständnis 
zu  begründen.  Allerdings  waren  alle  drei  Patientinnen  schwer  aphasisch  und 
die  kolossale  Malacie  bei  Henneberg  zerstörte  außer  den  Schläfelappen  den 
triangulären  und  opercularen  Teil  der  dritten  Stirnwindung,  das  Operculum  der 
beiden  Zentralwindungen,  mithin  sicher  die  ganze  linkseitige  motorische  Sprach- 
region.  Aber  auch  bei  dem  Kranken  Feldkirch  hatten  wir  Bedenken,  diese 
direkte  Leitung  in  der  linken  Hemisphäre  zu  vermuten,  und  die  sich  wieder 
einstellende  Fähigkeit  des  expressiven  Sprachvermögens,  sei  es  für  die  Spontan- 
sprache, sei  es  bloß  für  das  Nachsprechen,  läßt  an  der  Tatsächlichkeit  einer 
Bildung  kinästhetischer  Wortbilder  in  der  rechten  Gehirnhälfte  nicht  mehr 
rütteln.  Haben  aber  die  kinästhetischen  Wortbilder  in  der  rechten  Hemisphäre 
eine  funktionelle  Höhe  erreicht,  welche  dem  Grad  ihrer  Erregbarkeit  in  der 
linken  Hemisphäre  entspricht,  dann  ist  es,  wie  ich  glaube,  erlaubt,  sie  als 
mitwirkenden  Faktor  bei  der  sekundären  Identifikation  der  optischen  Wort- 
bilder anzusprechen.  Einen  Beweis  für  die  Richtigkeit  meiner  Annahme,  daß 
die  kinästhetischen  Wortbilder  befähigt  seien  zum  Verständnis  ihrer  optischen 
Korrelate  zu  führen,  erblicke  ich  in  der  Erfahrung,  daß  manche  Wort  bl  in  de 
schreibend  zu  lesen  vermögen.  Allerdings  könnte  man  sich  dann  fragen, 
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warum  die  drei  Patientinnen  nicht  sprechen  oder  wenigstens  nicht  laut  lesen 
konnten,  wenn  ihre  kinästhetischen  Wortbilder  von  dem  optischen  Zentrum  her 
erregbar  waren.  Die  Antwort  hierauf  kann  nur  die  sein,  daß  sowohl  beim 
spontanen  Sprechen  als  beim  lauten  Lesen  die  Wortklangbilder  als 
Ausgangspunkte  des  expressiven  Sprachaktes  gewohnter  Weise  eingeschaltet 
werden.  Wenn  z.  B.  der  Kranke  Feldkirch  schwer  paraphasisch  und  kaum 
verständlich  sprach,  jedoch  fehlerfrei  las,  so  hat  die  Einwirkung  von  der 
Peripherie  über  das  linke  optische  Wortbildzentrum  die  rechte  Wortklangsphäre 
instand  gesetzt,  einen  coordinierenden  Einfluß  auf  das  kinästhetische  Sprach- 
gebiet zu  üben,  wie  er  sonst  nur  der  linken  Hemisphäre  zukommt.  Das 
verschiedene  Funktionieren  desselben  Wortklangbildzentrums,  je  nachdem 
die  Reize  von  einer  anderen  Hirnstelle  oder  von  der  Peripherie,  je  nachdem  sie 
von  der  linken  oder  rechten  Hemisphäre  zu  ihr  gelangen,  tritt  auch  aus  dem 
allmählich  sich  einstellenden,  von  Anarthrie  freiem  Nachsprechen  bei  älteren 
motorischen  Aphasien,  ganz  eklatant  aber  in  der  Fähigkeit  des  lauten  Ablesens 
bei  sonst  Wortstummen  hervor. 

Kein  einwandfreier  Fall  stützt  die  Annahme,  daß  der  Mensch,  welcher 
mittels  der  Wortklangbilder  sprechen  gelernt  und  vor  seiner  Krankheit  ge- 
sprochen hat,  nach  einem  pathologischen  Verlust  derselben  mit  seinem  verbalen 
Sehgedächtnis  sprechen  könne.  Der  Fall  PlCKs  (Archiv  f.  Psych.  1892,  S.  909), 
welcher  gegen  diese  Überzeugung  ins  Feld  geführt  werden  könnte,  läßt  es 
ungewiß,  ob  die  Worttaubheit  des  Kranken  auf  den  Untergang  der  Wort- 
klangbilder selbst  zu  beziehen  gewesen  sei,  da  die  beiden  Hörsphären  un- 
möglich total  zerstört  sein  konnten,  wenn  man,  den  Patienten  unversehends 
anschreiend,  die  Antwort  von  ihm  erhielt:  »Schreien  Sie  mich  nicht  so  an;  ich 
höre  ganz  gut,  aber  ich  verstehe  nicht;  ich  höre  wenn  eine  Fliege  vorbeifliegt.« 

In  der  Sprachlosigkeit  der  drei  Patientinnen  lagen  endlich  noch  Komponenten, 
die  der  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  abgehen.  Trümmer  paraphasischer 
Sprachgebilde  und  Versuche  zu  sprechen,  welche  aber  mißlangen.  Aus  diesen 
Umständen  wäre  zu  schließen,  daß  die  Sprachlosigkeit  die  Folge  des  Untergangs 
der  Wortklangbilder  gewesen  ist,  obgleich  das  kinästhetische  Wortgedächtnis 
nicht  notwendig  erloschen  sein  mußte. 


Die  sogenannte  amnestische  Aphasie. 

Diese  allerhäufigste  Form  von  Aphasie,  wie  KüSSMAUL  seinerzeit  angab,  ist 
von  Nasse1)  als  amnestische  bezeichnet  und  dahin  definiert  worden,  daß  bei  un- 
versehrter Intelligenz  gewisse  Worte,  Wortkategorien  und  Buchstaben  dem  Ge- 
dächtnis entschwinden,  während  alle  Worte,  welche  vorgesagt  werden,  wieder- 
holt und  geschrieben  werden  können. 

Schon  den  ersten  Beobachtern  dieser  Erscheinung  ist  es  aufgefallen,  daß 
es  zumeist  die  Eigennamen  und  Substantiva  waren,  an  die  sich  die  Kranken 


1)  Nasse,  Allgemeine  Zeitschrift,  f.  Fsych.  Bd.  X.  1853,  S.  525. 
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nicht  erinnern  konnten.  Später  hat  man  vielfach  ausschließlich  den  Ausfall 
der  Hauptworte  als  Wortamnesie,  amnestische  Aphasie  und  in  England  als 
»anomia«  signiert. 

Der  Name  »amnestische  Aphasie«,  desgleichen  der  Terminus  Kussmauls 
»einfache  Erinnerungsaphasie«  ist  ein  Pleonasmus,  da  doch  jede  Aphasie  die 
Folge  eines  bestimmten  Gedächtnisdefektes  darstellt.  Ebensowenig  kann  KUSS- 
MAULs  Auffassung  derselben  als  einer  Hemmung  der  Assoziation  zwischen 
Wort  und  Vorstellung  befriedigen,  denn  das  Erinnerungsbild  des  Wortes  muß 
selbst  als  Vorstellung  gefaßt  werden. 

Wir  haben  das  corticale  Wortbild  seiner  Genese  nach  als  ein  primäres, 
sekundäres  und  tertiäres  kennen  gelernt,  indem  wir  in  drei  corticalen  Sinnes- 
gebieten dasselbe  sukzessive  sich  entwickeln  sahen.  Das  primäre  in  der  Wort- 
klangsphäre, das  sekundäre  in  der  Zone  des  Muskelsinnes  der  Zunge,  der 
Lippen,  des  Kehlkopfes,  das  tertiäre  in  der  corticalen  Projektion  der  Macula 
lutea.  Ist  nun  eine  dieser  Gruppen  von  Erinnerungsbildern  von 
einer  Rindenstelle  aus  nicht  erregbar,  dann  wäre  man  berechtigt,  von 
einer  Wortamnesie  zu  sprechen.  Am  häufigsten  trifft  das  für  gewisse 
akustische  Wortbilder  zu,  wie  dies  in  Zuständen  physiologischer  Ermüdung, 
bei  der  Neurasthenie,  dem  chronischen  Alkoholismus  und  der  senilen  Involution 
ja  bekannt  ist. 

Da  nun  das  corticale  Wortbild  in  mehreren  Sinnessphären  der  Hirnrinde, 
also  in  verschiedenen  Regionen  derselben,  auftaucht,  da  diese  Sphären  in  einem 
funktionell  assoziativen  Konnex  miteinander  stehen,  dessen  Lösung  zum  Auf- 
treten einer  Wortamnesie  führen  wird,  so  begreift  man  leicht,  wie  bald  die 
noch  heute  vielfach  vertretene  Anschauung  laut  wurde,  daß  die  amnestische 
Aphasie  überhaupt  nicht  lokalisierbar  sei. 

Ist  unsere  Deutung  des  pathologischen  Mechanismus  der  aphasischen  Symp- 
tome richtig,  welche  die  Unerregbarkeit  einer  Wortbildkategorie,  sei  es  von 
einer  anderen  Kortexstelle  her,  sei  es  von  der  Peripherie  postuliert,  dann  wer- 
den für  das  Zustandekommen  der  Wortamnesie  drei  pathologische  Möglich- 
keiten in  Erwägung  zu  ziehen  sein. 

1.  Verlust  der  Hauptworte  nach  Zerstörung  einer  jener  Sinnessphären,  in 
welchen  diesselben  in  gewohnter  Weise  belebt  werden  und  nur  belebt 
werden  können. 

2.  Unerregbarkeit  derselben  bei  Zerstörung  der  zwischen  den  Wortbildzentren 
sich  ausspannenden  Zwischengebieten. 

3.  Unerregbarkeit  derselben  von  einem  Wortbildzentrum  der  rechten  Hemi- 
sphäre her,  in  welchem  sich  nach  Zerstörung  des  korrespondierenden 
linkseitigen,  die  primäre  Lähmung  vollzogen  hat,  ohne  im  Laufe  der 
Wiederherstellung  einen  der  linken  ebenbürtigen  Intensitätsgrad  zu  er- 
langen. Im  ersten  Falle  wird  die  amnestische  Aphasie  im  Sinne  der 
Autoren,  insofern  sie  sich  nur  als  ein  Ausfall  der  Erinnerungen  an  die 
Hauptworte  darstellt,  nicht  isoliert  hervortreten,  weil  bei  Zerstörung  eines 
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Wortbildzentrums  nicht  nur  die  Substantiva,  sondern  der  gesamte  Wort- 
schatz untergeht.  Bei  der  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  erstreckt  sich 
die  Wortstummheit  auf  alle  Wortkategorien.  Dasselbe  trifft  bei  der  Am- 
nesia verbalis  optica  zu.  Die  Paraphasie  der  Amnesia  verbalis  acustica 
verstümmelt  wahllos  Hauptworte,  Zeitworte,  Eigenschaftsworte. 

Ganz  andere  klinische  Bilder  werden  in  Erscheinung  treten,  wenn  die 
Läsionen  die  unter  2 postulierten  Bezirke  ergreifen.  Zu  den  letzteren  rechne 
ich  vornehmlich  das  untere  Scheitelläppchen  mit  ihrem  Übergangsteil  in  die 
zweite  Hinterhauptswindung,  den  hinteren  Teil  der  zweiten,  die  dritte  Schläfe- 
windung, die  dritte  Hinterhauptswindung.  Diese  Rindengebiete  entbehren  auf 
unserm  Gehirnschema  der  farbigen  Zahlen.  Sie  liegen  außerhalb  der  Loci 
und  dürfen  daher  nicht  als  Wortbildzentra  gedacht  werden.  Die  Rindenflächen 
stehen  mit  der  Peripherie  nicht  in  unmittelbarem  funktionellem  Kontakt  und 
entbehren  einstrahlender  kompakter  Projektionsbündel.  In  ihrer  cyto-  und  myelo- 
architektonischen Struktur  weichen  sie  augenfällig  von  derjenigen  der  Wortbild- 
zentra ab.  Ist  unsere  Deutung  zutreffend,  so  werden  bei  Zerstörungen  dieser 
Zwischenglieder,  die  wir  als  umfassende  Assoziationskomplexe  zwischen  den 
corticalen  Stätten  der  Wortbilder  aufzufassen  haben,  amnestische  Aphasien 
hervortreten,  welche  der  von  KUSSMAUL  und  OGLE  gestellten  Forderung  für 
reine  Formen  entsprechen.  Da  das  optische  Wortbildzentrum  mit  der  optischen 
Erinnerungssphäre  aller  mit  der  Macula  gemachten  Wahrnehmungen  zusammen- 
fällt, da  wir  alle  Gegenstände,  die  wir  genauer  ins  Auge  fassen,  fixieren,  wird 
das  Belegen  dieser  Gegenstände  mit  Namen  auf  Assoziationen  beruhen  müssen, 
welche  die  Rinde  der  Wortklangbilder  mit  der  corticalen  Projektion  der  Macula 
verknüpfen.  Wir  kennen  nun  die  Lage  beider  Vorstellungsgebiete  und  be- 
greifen daher  leicht  das  Unvermögen,  gesehene  Dinge  zu  bezeichnen,  wenn 
die  Assoziationsmassen  in  größerem  Umfange  ausgeschaltet  sind.  Dasselbe 
würde  für  die  taktile  Aphasie  Geltung  haben,  wenn  es  die  anatomischen  Ver- 
hältnisse erlaubten,  die  corticale  Wortklangsphäre  von  dem  taktilen  Vorstellungs- 
zentrum zu  isolieren.  Tatsächlich  trifft  dies  wohl  kaum  je  zu,  da  eine  voll- 
ständige Leitungsunterbrechung  zwischen  erster  Schläfewindung  und  hinterer 
Zentralwindung  durch  einen  die  beiden  Sinnessphären,  Tast-  und  Hörsphäre, 
selbst  verschonenden  Herd  nicht  recht  denkbar  ist.  Die  klinische  Erfahrung 
kennt  daher  — wofür,  wie  gesagt,  die  anatomischen  Verhältnisse  eine  hin- 
reichende Begründung  abgeben  — zwar  eine  isolierte  optische  Aphasie,  jedoch 
keine  isolierte  taktile  Aphasie.  Es  tritt  vielmehr,  wenn  sich  optische  und 
taktile  Aphasie  gleichzeitig  vorfinden,  auch  die  Unfähigkeit  hervor,  Geräusche 
und  Klänge,  also  auch  akustische  Wahrnehmungen,  zu  bezeichnen.  Diese 
Aphasieform  wird  dann  von  vielen  Autoren  »amnestische  Aphasie«  genannt. 
Dieselbe  kann  jedoch  nicht  durch  den  pathologischen  Ausfall  der  Zwischen- 
gebiete hervorgerufen  werden,  sondern  muß  aus  einem  anderen  Mechanismus, 
welcher  unten  dargelegt  wird,  begriffen  werden.  Das  klinische  Bild  einer 
durch  Ausschaltung  der  Bindeglieder  zwischen  corticaler  Seh-  und  Hörsphäre 
amnestischen  Aphasie  wird  sich  demnach  als  »optische  Aphasie«  offenbaren. 
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Da  jedoch  zwischen  dem  Erinnerungsbild  eines  Hauptwortes  und  dem  Er- 
innerungsbild eines  durch  dasselbe  bezeichneten  Gegenstandes  ein  sehr  fester 
funktioneller  Konnex  besteht,  ein  weit  innigerer  als  zwischen  diesen 
und  allen  anderen  Wortkategorien  — die  Eigenschaftsworte  erfreuen 
sich  eines  etwas  minderen  Grades  solcher  Assoziationen  — so  wird  nicht  nur 
in  der  optischen  Wahrnehmung  dieses  Gegenstandes,  sondern  auch  im  Ablauf 
der  Gedankengänge  das  Klangbild  des  Hauptwortes  und  das  ihm  zugeordnete 
optische  Objektbild  stets  gleichzeitig  im  Bewußtsein  erscheinen.  Klafft  in 
dem  Assoziationsmechanismus  zwischen  diesen  beiden  Größen  — 
dem  optischen  Objektbild  und  Klangbild  des  Hauptwortes  — eine 
Lücke,  dann  werden  auch  im  Flusse  der  Rede  die  Hauptworte,  und  zwar 
nur  diese  fehlen,  weil  wir  im  Denken  und  Sprechen  die  optischen  Erinnerungs- 
bilder wie  die  Wortklangbilder  unbewußt  reproduzieren.  Es  werden  sich  dem- 
nach auch  Sprachstörungen  ergeben  und  zwar  nicht  bloß  Sprachlücken,  sondern 
auch  Sprachverkehrtheiten  (Paraphasien),  in  dem  das  optische  Erinnerungsbild 
das  ihm  entsprechende  Klangbild  nicht  zu  wecken  vermag. 

Die  Lockerung  des  assoziativen  Komplexes  zwischen  optischem  Objektbild 
und  Klangbild  des  Hauptwortes  halte  ich  für  die  wesentliche  Grundlage  dieser 
Erscheinung.  Aus  eigener  psychologischer  Erfahrung  ist  es  hinlänglich  be- 
bekannt,  daß  die  Erinnerungsbilder  des  Tastsinnes  oder  des  Geruchssinnes 
von  dem  Klangbild  eines  Hauptwortes  her  nicht  mit  jener  Leichtigkeit  erweckt 
werden  als  die  optischen  Erinnerungsbilder.  Daß  die  Klangbilder  der 
Hauptworte  bei  Zerstörung  der  Zwischengebiete  nicht  selbst 
untergehen,  beweist  die  Tatsache,  daß  derartige  Kranke  sofort 
die  richtige  Bezeichnung  erkennen,  wenn  sie  ihnen  vor  ge  sagt 
wird.  Andererseits  sehen  wir,  daß,  sobald  die  Erkrankung  nicht  die  Zwischen- 
gebiete, sondern  das  Wortklangbildzentrum  selbst  befällt  (Fraser1,  Dana  und 
Fränkel2),  diese  Fähigkeit  erlosch. 

Ein  zweiter  Beweis  für  die  Intaktheit  des  Zentrums  der  Wortklangbilder  bei 
pathologischer  Ausschaltung  der  Zwischengebiete  ist  das  konstant  ange- 
troffene normale  Wortsinnverständnis. 

Ich  füge  zur  Illustration  der  reinen  amnestischen  Aphasie  ein  kleines,  ka- 
suistisches Material  ein,  in  dem  der  Sektionsbefund  die  Forderung  einer  auf 
die  Zwischengebiete  beschränkten  Läsion  erfüllt  hat. 

i.  Charles  Mills:  The  Journal  of  Nerv,  and  Mental  Disease.  Jan.  1895. 
Nr.  1. 

M.  K.,  40  Jahre,  verheiratet,  5 Jahre  vor  ihrem  Tode  zum  erstenmal  Schwindel  und  ein  zwei 
Tage  währender  Brechanfall.  1893  sonderbare  Sensationen  und  Wahnvorstellungen,  Krampfanfall 
mit  Bewußtseinstrübung.  Heftige  Kopfschmerzen.  Es  wurde  Pat.  unmöglich,  weder  mit  dem  Ge- 
sichts- noch  mit  dem  Tastsinn  vorgezeigte  Gegenstände  zu  benennen,  obgleich  sie  die  Bedeutung 
derselben  erkannte.  Sie  umschrieb  die  Bezeichnungen  und  wurde  wegen  ihres  Defektes  verstimmt. 
Wenn  ihr  der  richtige  Name  eines  Gegenstandes  vorgesagt  wurde,  erkannte  sie 


1)  Fraser,  Glasgow  Medical  Journal  Vol.  XXXDC.  Nr.  2.  1893. 

2)  Dana  und  Fränkel,  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseases  1904  Jan. 
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ihn  sofort,  sie  konnte  auch  die  Namen  wiederholen,  aber  nicht  immer  schnell  und  hatte  be- 
trächtliche Schwierigkeiten.  Sie  sprach  spontan,  aber  nicht  frei  und  verwechselte  manchmal 
Worte.  Konkrete  Begriffe  gebrauchte  sie  selten  in  der  Rede.  Rechtseitige  homonyme 
Hemiopie.  Wort-  ohne  Buchstabenblindheit.  Später  eine  allmählich  sich  verschlimmernde  Parese 
der  rechten  Seite  mit  Veränderung  der  Hautfarbe  und  Erhöhung  der  Temperatur.  Während  der 
letzten  Woche  ihres  Lebens  sagte  sie  nur  mehr:  »Oha«  und  »Nein*.  Sie  wurde  somnolent  und 
starb  am  io.  September  1894. 

Sektionsbefund:  48  Stunden  nach  dem  Tode. 

Linke  Hemisphäre:  Bei  der  Herausnahme  des  Gehirns  wurde  ein  kleines  Stück  aus  dem 
hinteren  Viertel  der  dritten  Schläfewindung  herausgerissen,  die  Oberfläche  von  T^,  weniger  von 
T?  bot  in  derselben  Gegend  ein  höckeriges,  leicht  entfärbtes  Aussehen.  Beim  Einschneiden  zeigte 
sich  ein  gelbbrauner  Tumor,  dessen  härteste  und  anscheinend  älteste  Partie  ungefähr  in  der  Mitte 
von  T3  saß.  Die  Masse  erstreckte  sich  sowohl  frontal  als  okzipitalwärts  ein  kurzes  Stück  im 
Mark  von  7’3  und  eine  entfärbte  weiche  Partie  setzte  sich  noch  weiter  fort  in  das  Mark  des 
Hinterhauptslappens.  Nach  oben  dehnte  sich  die  Veränderung  zum  ersten  und  mittleren  Drittel 
von  T2  und  aus,  dort  wo  beide  Windungen  zusammenfließen.  Hauptsächlich  zerstört  war  das 
Mark  der  dritten,  weniger  der  zweiten  und  am  schwächsten  das  der  ersten  Temporal windung. 

2.  H.  Thomas:  Boston  Medical  and  Surgical  1901.  Vol.  CXLV,  p.  493. 

öojähriger  Mann,  verheiratet.  Wenige  Monate  vor  Beginn  der  gegenwärtigen  Erkrankung 
Charakterveränderung  und  Kopfschmerzen  meist  links.  Wegen  einer  merkwürdigen  Sprachstörung 
wurde  er  in  ein  Krankenhaus  gebracht.  Dort  die  linke  Pupille  etwas  enger  als  die  rechte.  Keine 
Gesichtsfeldeinschränkung.  Keine  Lähmung  oder  Sensibilitätsstörung.  Er  sprach  sowohl  Sub- 
stantiva  als  Adjektiva  paraphasisch.  Er  las  laut,  jedoch  paraphasisch.  Er  verstand  alles,  was  er 
las  und  was  er  hörte.  Er  schrieb  korrekt  auf  Diktat.  Hingegen  war  er  ganz  un- 
fähig, vorgezeigte  Gegenstände  zu  bezeichnen.  Er  wußte  von  seinem  Defekt  und 
den  Gebrauch  der  vorgezeigten  Gegenstände.  Wurde  ihm  das  richtige  Wort  vorgesagt, 
erkannte  er  es  sofort.  Neben  dem  Verlust  der  Substantiva  war  auch  ein  solcher  für  Adjektiva 
nachweisbar.  Keine  merkliche  Einbuße  des  Wortgedächtnisses  beim  Schreiben.  Keine  motorische 
Aphasie.  Ein  übelriechender  Ausfluß  aus  dem  linken  Ohr  seit  zwanzig  Jahren. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ein  Abszeß  in  der  linken  unteren  Temporalwindung, 
ungefähr  von  der  Größe  einer  Walnuß,  die  Umgebung  in  allen  Richtungen  in  einer  Entfernung 
von  dreiviertel  Zoll  weicher  als  normal. 

3.  Mygind:  Archiv  f.  Ohrenheilkunde  65.  73,  S.  279. 

52  jährige  Frau,  welche  seit  ihrer  Kindheit  an  einem  Ausfluß  aus  dem  linken  Ohr  litt,  wurde 
am  23.  Januar  1904  von  einer  vierstündigen  Bewußtseinstrübung  befallen,  für  welche  Zeit  Amnesie 
bestand.  Später  wurde  sie  ganz  klar,  verstand  alles,  was  zu  ihr  gesprochen  wurde, 
antwortete  aber  nur  mit  einzelnen  Wörtern  oder  kurzen  Sätzen,  wie  »Ich  kann  es  ja  nicht  sagen«, 
»Ich  kann  ja  nicht  reden«.  Verschiedene  Gegenstände,  die  ihr  vorgeführt  wurden  mit  der  Auf- 
forderung, ihren  Namen  anzugeben,  vermochte  sie  trotz  aller  angewandten  Mühe  nicht  zu  benennen. 
Sehre  ibstörungen. 

Operationsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Abszeßbildung  im  mittleren  Teil  der  dritten 
Temporalwindung. 

4.  v.  Monakow:  Ergebnisse  der  Physiologie  1907,  S.  579fr. 

47jähriger  Kaufmann  klagt  über  Kopfschmerzen.  Die  ersten  örtlichen  Erscheinungen  sind 
eine  Schwierigkeit  resp.  Unmöglichkeit  in  der  Rede,  die  Substantiva  zu  finden.  Sonst  ist  die 
Sprache  frei.  Keinerlei  Artikulationsstörungen.  Ataxie  der  rechten  Hand.  Paragraphie.  Das 
Lesen  wurde  allmählich  schwieriger,  später  aber  wieder  besser.  Die  amnestische  Aphasie  bleibt 
bis  zum  Tode  unverändert.  Das  Nachsprechen  geht  fehlerfrei  von  statten.  Das  Ver- 
ständnis des  Gesprochenen  ist  erst  zuletzt  gestört,  zum  Schluß  auch  das  Lesen  und  Schreiben 
unmöglich.  Rechtseitige  Hemiparese.  Keine  Hemianopsie. 
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Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Gelatinöser  schwappender  Tumor,  welcher  das  Mark 
des  G.  ang.  supramarg.  und  des  hintersten  Teiles  von  Ti  einnahm. 

5.  Sander:  Archiv  f.  Psych.  II,  S.  45fr. 

41  jähriger  Mann,  seit  längerer  Zeit  rechts  gelähmt,  spricht  spontan  nur  »na  ja,  hier«,  kann 
die  Gegenstände  nicht  benennen,  findet  aber  die  Namen,  sobald  man  ihm  dieselben 
vorsagt.  Er  kann  weder  lesen  noch  schreiben. 

Rechte  Hemisphäre:  Teils  jüngere,  teils  ältere  Embolien.  Die  oberste  Schläfewindung 
in  einen  weißlich  gelben  dünnen  Brei  verwandelt,  der  unter  dem  Wasserstrahl  flottiert. 

Linke  Hemisphäre:  Die  Insel  und  der  hinterste  Teil  der  dritten  Stimwindung  erweicht. 
Ebenso  das  Corp.  Striatum.  Der  mediale  Teil  der  dritten  Schläfe  wi  ndung  erweicht. 

Ich  füge  hier  einen  noch  unveröffentlichten,  klinisch  und  anatomisch  genau 
untersuchten  Fall  ein,  welcher  demjenigen  v.  Monakows  unter  4 in  vieler 
Beziehung  nahesteht. 

Der  59jährige  Hafenmeister  H.  konsultierte  am  27.  April  1904  den  Nervenarzt  Dr.  HÖNIGER  in 
Halle  a.  S.,  dessen  uneigennützig  kollegialem  Entgegenkommen  ich  die  folgenden  Daten  verdanke. 
Die  Klagen  des  Pat.  bezogen  sich  auf  ununterbrochen  anwesende,  in  ihrer  Intensität  schwankende 
Kopfschmerzen,  zeitweise  Übelkeit  und  Schwindelattacken. 

Seit  mehreren  Wochen  war  seiner  Umgebung  aufgefallen,  daß  der  körperlich  rüstige  Mann, 
welcher  mit  19  Jahren  eine  Lungenentzündung  durchgemacht,  als  Vierunddreißigjähriger  an  einem 
Luftröhrenkatarrh  erkrankt,  nun  Vater  von  9 gesunden  Kindern  war,  und  niemals  luetisch  infiziert 
gewesen  sein  soll,  ihm  sonst  ganz  geläufige  Straßen  nicht  mehr  benennen  konnte. 
Auch  die  Namen  ihm  bekannter  Personen  schienen  seinem  Gedächtnis  entschwunden  zu 
sein.  Als  er  am  19.  April  einen  Bericht  zu  schreiben  hatte,  wurde  ihm  angst  und  bange,  und  es 
gelang  ihm  nicht,  denselben  fehlerfrei  zu  erledigen.  Eine  Woche  später  lieferte  er  noch  ein  um- 
fangreiches Skriptum,  seine  Frau  mußte  ihm  jedoch  jedes  Wort  vorsagen. 

Bei  der  ersten  Untersuchung  fand  Höniger  normale  Verhältnisse  vor,  auch  der  Augenhinter- 
grund bot  nichts  Ungewöhnliches.  Dabei  gewahrte  er,  daß  dem  Kranken  in  der  Unterhaltung 
ab  und  zu  ein  Wort  fehlte  oder  ein  ungehöriges  sich  in  seine  Rede  schlich.  Gewisse 
Fragen  verstand  er,  manchmal  mußte  man  öfters  fragen,  auf  andere  P'ragen  erfolgten  keine  sinn- 
gemäße Antworten.  Zeigte  man  ihm  einen  Bleistift,  so  nannte  er  den  Gegenstand  richtig  ein  Blei, 
zeigte  man  ihm  aber  einen  Federhalter,  dann  sagte  er:  »Es  ist  zum  Schreiben. 
Ich  weiß  ganz  genau,  was  es  ist,  aber  ich  kann  es  nicht  nennen.  Andere  Gegen- 
stände konnte  er  überhaupt  nicht  bezeichnen,  auch  wenn  man  sie  ihm  in  die  Hand  gab. 

Bei  der  Untersuchung  am  29.  April  waren  die  Kopfschmerzen,  besonders  auf  der  linken  Seite 
sehr  heftig.  Der  Puls  war  von  60  auf  54  Schläge  in  der  Minute  herabgegangen,  das  Verständnis 
von  Gesprochenem  hatte  sich  sehr  verschlechtert;  Pat.  kam  in  heftige  Erregung,  wenn  er 
Gegenstände  nicht  bezeichnen  konnte.  Das  Nachsprechen  war  ganz  unmöglich.  Auf- 
gefordert zu  lesen,  brachte  er  nur  I bis  2 Silben  heraus. 

Leider  scheint  eine  spezielle  Untersuchung  auf  das  Schriftverständnis  nicht  stattgefunden  zu 
haben.  Die  Schreibversuche  mußten  nach  zwei  Worten  aufgegeben  werden.  Keine  Hemianopsie. 
Am  30.  April  unter  heftigen  Kopfschmerzen  anfallsweis  völlige  Sprachlosigkeit.  Zwei  Tage  darauf 
am  linken  Auge  beginnende  Stauungspapille.  Zwei  Tage  später  Erbrechen,  die  Pulszahl  in  der 
Minute  war  auf  49  gesunken.  Pat.  wurde  schläfrig,  sein  Gang  zaghaft,  schleifenden  Schrittes  und 
schwankend.  Die  Kopfschmerzen,  welche  sich  besonders  beim  Aufrichten  steigerten,  waren  rasend. 

Der  Ohrenspezialist  Dr.  Herschel  untersuchte  das  innere  Ohr  und  fand  nichts  Abnormes, 
keine  Narben.  Um  die  Sprachstörung  zu  illustrieren,  möge  ein  kurzer  Dialog  folgen: 

»Wie  gehts«?  — Als  Antwort  ein  unverständlicher  Wortschwall  (Pat.  ist  gereizt,  weil  man 
ihn  nicht  versteht). 

»Haben  Sie  Kopfschmerzen«?  — ;»Ja  das  hämmert««. 

»Zeigen  Sie  die  Zunge«?  — Pat.  tut  es. 


190 


»Wo  tut  es  weh«  ? — Pat.  zeigt  wieder  die  Zunge. 

»Wo,  zeigen  Sie  hin«  (Es  erfolgt  keine  Antwort). 

»Wie  alt  sind  Sie«.  — »»Ich,  ich  will  Ihnen  etwas  sagen,  ich  habe  jetzt  also  27««  — »Sie 
sind  doch  59  Jahre  alt.  Wie  alt  sind  Sie  also?«  — »»57  nicht  wahr?««  — Wann  sind  Sie  ge- 
boren?« — »»Das  ist  also  77.  Ich  kanns  ja  nicht  mal  nach.  Erst  wenn  die  Sache  erst  ordent- 
lich vergeht,  dann  geht  ja  doch  die  Sache.««  — »Was  ist  das?«  (Ein  Bleistift  wird  gezeigt).  — 
»»Das  ist  doch  ein  kram.««  — »Was  ist  das?«  (Ein  Trauring  wird  gezeigt).  — »»Weiß  ich 
nicht.  Das  ist  doch  gar  nichts,  ich  habe  doch  früher  alles««  . . . »Heißen  Sie  Hotze?«  — »»Ja- 
wohl Hotze.««  — »Wie  gehts  denn?«  — »»Werne  denn,  mir  gehts  gut.«« 

»Haben  Sie  Kopfschmerzen?«  — »»Etwas  ja««  . . . 

»Wo  denn?«  — »»Was  denn  die  Kopfschmerzen?  Ich  habe  alles  geschnitten?«« 

Seit  vier  Tagen  lokale  starke  Druckempfindlichkeit  rechts  vom  oberen  Rande  der  linken 
Ohrmuschel. 

Pat.  wird  die  Operation  vorgeschlagen,  er  willigt  ein,  und  wird  am  11.  Mai  von  Geheimrat 
Brahmann  operiert. 

In  Chloroformnarkose  wurde  an  der  linken  Schädelseite  ein  ziemlich  großer,  zungenförmiger 
Lappen  mit  der  Basis  nach  unten  hinter  dem  linken  Ohr  herausgeschnitten,  so  daß  der  horizontale 
Anteil  der  Fissura  Sylvii,  die  erste  und  zweite  Schläfewindung  freilagen  und  man  nach  Spaltung  der 
Dura,  welche  stark  gespannt  war  und  keine  Pulsation  erkennen  ließ,  mit  dem  Finger  bis  an  das 
Tentorium  cerebelli  Vordringen  konnte.  Die  Gyri  erschienen  stark  abgeplattet,  die  Sulci  verstrichen. 
Man  konnte  jedoch  einen  Tumor  weder  sehen  noch  palpieren.  Auch  mit  Hilfe  der  Punktion  ge- 
lang es  nicht,  Tumorteilchen  zu  gewinnen. 

Das  Befinden  des  Pat.  hatte  sich  nach  der  Operation  wesentlich  gebessert.  Die  Kopfschmerzen 
ließen  nach,  der  Puls  stieg  von  70  auf  80  Schläge  in  der  Minute;  er  verstand  an  ihn  gerichtete 
Fragen,  wenn  er  auch  nicht  korrekt  antworten  konnte.  Die  Stauungspapille  ging  zurück,  der 
Appetit  war  gut.  Die  Hautperiostknochenplatte  heilte  und  zeigte  Gehimpulsationen.  Am  12.  Juni 
verließ  der  Kranke  wesentlich  gebessert  die  Chirurgische  Klinik. 

Da  bemerkte  Pat.  Anfang  Juli,  daß  er  nach  rechts  hin  nicht  mehr  sehen  könne.  Auch  waren 
Kopfschmerzen  und  Schwindel  wieder  aufgetreten,  der  Gang  war  taumelnd  und  nur  mit  Unter- 
stützung möglich.  Die  Knochenperiostplatte  war  etwas  hervorgetreten.  Keine  Stauungspapille, 
aber  ausgesprochene  rechtseitige  homonyme  Hemianopsie,  die  Kopfschmerzen  wurden  unerträglich 
und  mußten  mit  Morphium  bekämpft  werden,  der  Kranke  wurde  zusehends  benommener.  Die 
Stauungspapille  kehrte  auf  beiden  Augen  wieder,  der  Gang  wurde  taumelnd,  das  Sprachverständnis 
erlosch  fast  vollständig.  Der  Hautknochenlappen  hatte  sich  stark  vorgewölbt.  Es  mußte  zu  einer 
zweiten  Operation  am  5.  August  geschritten  werden.  In  Chloroformnarkose  wurde  die  alte  Narbe 
Umschnitten  und  der  frühere  Trepanationsrand  freigelegt.  Nach  Entfernung  der  Dura  traf  der 
palpierende  Finger  in  der  Tiefe  von  2 cm  auf  eine  derbere  feste  Resistenz,  die  sich  aber  nicht 
wie  ein  isolierter  Knoten  anfühlte,  sondern  sich  diffus  in  die  Umgebung  und  nach  der  Tiefe  zu 
ausbreitete. 

Einen  Tag  nach  derselben  fiel  auf,  daß  Pat.  den  rechten  Arm  nicht  gut  bewegen  konnte  und 
sowohl  bei  aktiven  als  bei  passiven  Bewegungen  Schmerzen  empfand.  Bei  normaler  Temperatur 
und  gutem  Pulse  war  die  Paraphasie  so  stark,  daß  eine  Verständigung  mit  dem  Pat.  vollkommen 
ausgeschlossen  war.  Mitte  August  klagte  Pat.  über  heftige  Kopfschmerzen  und  hatte  einen  eigen- 
artigen Anfall,  in  welchem  er  beide  Arme  steifhielt  und  sich  im  Bette  aufrichtete. 

Es  wurde  nun  eine  unverkennbare  Verschlimmerung  des  Zustandes  bemerkbar.  Am  15.  August 
entleerten  sich  Tumormassen  aus  dem  Wundspalt,  am  20.  wuchsen  dieselben  geradezu  heraus. 
Eine  progressive  Parese  des  rechten  Beins  war  augenfällig.  Passive  Bewegungen  des  rechten  Arms 
verursachten  Schmerzen.  Pat.  wurde  ganz  unverständlich,  allmählich  somnolent,  konnte  nicht  mehr 
schlucken  und  starb  am  14.  Oktober. 

Ich  erhielt  das  Gehirn,  festsitzend  in  der  knöchernen  Schädelkapsel,  nachdem  es  längere  Zeit  in 
Formalin  gehärtet  worden  war.  Das  Neoplasma  war  durch  die  Trepanationslücke  hindurch  ge- 
wachsen, deren  Ränder  mit  demselben  fest  zusammenhingen. 
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Nachdem  das  Gehirn  durch  Schälen  und  Lösen  der  Verwachsungen  der  Schädelkapsel  ent- 
nommen worden  war,  präsentierte  sich  der  Tumor  in  seiner  gewaltigen  Ausdehnung.  Wie  man 
an  der  Phothographie  Fig.  29  sehen  kann,  ersetzte  er  den  hintersten  Teil  des  Schläfelappens,  den 
ganzen  unteren  Scheitellappen,  weit  über  dessen  obere  Grenze  hinaufreichend  und  sich  auf  die 
vordere  okzipitale  Konvexität  erstreckend.  Der  Schläfelappen  erscheint  an  den  Parieto-Frontal- 
lappen  herangedrängt,  so  das  die  Fissura  Sylvii  als  seichte  unansehnliche  Furche  zurücktritt. 

Das  Gehirn  wurde  in  Kalibrichromicum  gehärtet  und  für  die  WEIGERT-PAL-Färbung  mit  Alkohol 
nachbehandelt.  An  Sagittalschnitten  durch  den  Tumor  wurde  ein  dunkelbraunrotes,  punktförmiges 
Zentrum  sichtbar,  welches  bei  aufmerksamem  Hinsehen  ein  Lumen  besaß  und  sich  als  Arterien- 
ästchen im  Angularisgebiet  herausstellte. 

Herr  Geheimrat  Marchand  hatte  die  Güte,  das  histologische  Bild  — ich  färbte  mit  Häm- 
alaun-Eosin  — anzusehen  und  diagnostizierte  ein  Gliom,  welches  höchstwahrscheinlich  im  tiefen 
Mark  des  Scheitellappens  sich  entwickelte,  die  parietale  Rinde  erreichte  und  in  großem  Umfang 
ersetzte.  Es  drang  dann  stirnwärts  vor,  indem  es  in  den  hinteren  Schläfelappen  hineinwuchs  und 
denselben  in  seiner  Gesamtheit  komprimierte.  An  der  Außenfläche  erschien  es  als  ein  rundliches, 
kleinapfelgroßes,  rauhfaseriges,  höckeriges,  von  der  Umgebung  ziemlich  scharf  abgesetztes  Gebilde. 
Windungen  und  Furchen  hatten  ihre  normale  Lage  und  Konfiguration  vielfach  verloren.  Die 
Windungen  sind  breit  und  flachgedrückt,  die  Furchen  sehr  seicht  und  schwer  aufzufinden.  Das 
untere  Scheitelläppchen  ist  enorm  vergrößert,  während  das  Stirnhirn  sowie  die  Zentralwindungen 
nach  vorn  gedrängt  und  verkürzt  erscheinen.  Die  Zentralfurche  kommt  abnorm  weit  vom  zu 
liegen  und  man  würde  sie  an  jenem  unansehnlichen  Spalt  nicht  wiedererkennen,  wenn  nicht 
Länge  und  Lage  desselben  sie  verriete. 

Das  Verhältnis  der  Geschwulst  zum  Schläfelappen  ist  schon  nach  dem  äußeren  Anblick  un- 
schwer zu  beurteilen.  Das  hintere  Drittel  der  ersten,  die  zwei  hinteren  Drittel  der  zweiten  und 
das  hintere  Drittel  der  dritten  Schläfewindung  werden  von  derselben  eingenommen.  Das  mittlere 
Drittel  von  Ti  ist  etwas  emporgedrängt  und  äußerlich  von  den  Ausläufern  des  Neoplasmas  durch- 
wachsen. T2  ist  stark  verbreitert  und  von  T3  nicht  scharf  zu  trennen. 

An  den  durchsichtigen,  nach  Weigert-Pal  gefärbten  Sagittalschnitten,  von  welchen  ich  zwei 
in  skizzenhaften  Umrissen  dem  Leser  vorführe,  werden  die  Lagebeziehungen  und  die  Wirkungs- 
weise des  Tumors,  auch  insbesondere  hinsichtlich  des  Hemisphärenmarks  in  ein  helles  Licht  gerückt. 

Der  erste  Abschnitt  (siehe  Fig.  30)  bietet  die  Vorkommnisse  einer  Schnittebene 
dar,  welche  unweit  der  Außenfläche  der  Hemisphäre,  durch  den  größten  Umfang 
des  Neoplasma,  durch  die  erste  Schläfewindung  ( 7j),  die  vordere  Querwindung 
(Tp),  die  Inselwindungen  (J,  J),  die  vordere  ( Ca ) und  hintere  Zentralwindung 
(Cp),  sowie  durch  das  Operculum  und  die  dritte  Stirnwindung  ( F3 ) geführt  ist1). 
Die  dunkel  gezeichnete  Faserung  stellt  das  mit  Hämatoxylin  fingierte  Mark  dar. 
Im  Mark  der  beiden  Zentralwindungen  findet  sich  eine  hellgraue  Zone  (D),  der 
Schläfelappen  ist  ganz  weiß,  er  entbehrt  also  vollständig  seines  Markinnern. 
Dies  Verhalten  entsprach  den  natürlichen  Verhältnissen.  Während  die  Lich- 
tung (D)  unschwer  als  ein  sekundärer  Markscheidenzerfall  der  in  diese  Win- 
dungen strahlenden  Projektionsbündel  zu  deuten  war,  mußte  die  totale  Ent- 
markung des  Temporallappens  auf  unmittelbarer  Druckwirkung  beruhen. 

Figur  31  bringt  einen  Durchschnitt  ungefähr  aus  der  Mitte  der  Hemi- 
sphäre. Die  beiden  Zentralwindungen  sind  ungleich  getroffen;  der  Schnitt 


1)  Die  mit  Touche  ausgeführten  Federzeichnungen  dürfen  insofern  den  Anspruch  auf  Natur- 
treue erheben,  als  sie  ursprünglich  von  dem  durchsichtigen  Präparat  mittelst  Pauspapier  in  natür- 
licher Größe  abgenommen  und  nur  aus  technischen  Gründen  auf  zwei  Drittel  ihrer  ursprünglichen 
Größe  verkleinert  wurden. 


192 


durch  die  hintere  ist  etwas  schräger  geführt,  so  daß  dieselbe  breiter  er- 
scheint. 

Von  der  Geschwulst  selbst  ist  hier  nichts  mehr  zu  sehen,  hingegen  hat 
eine  sehr  umfangreiche,  an  die  Neubildung  sich  nach  innen  anschließende  Er- 
weichung (H)  das  ganze  tiefe  Mark  des  Okzipitoparietallappens  aufgelöst.  Ein- 
zelne Gewebstrümmer  ragen  in  die  durch  Resorption  entstandene  Höhle.  Die 
Konturen  des  Sehhügels  sind  zackig  entstellt,  wie  angenagt. 

Die  Einfügung  der  zentralen  Formationen  des  Thalamus  sollen  den  Zweck  einer  topographischen 
Orientierung  erfüllen.  Die  weiße  Sichel,  welche  die  scharf  umschriebene  Linse  [Cm]  trägt,  ver- 
sinnlicht den  schalenförmigen  Körper  Flechsigs.  Die  Linse  Cm  selbst  bedeutet  das  centre  median 
Flechsigs,  Pp  den  von  kompakten  Markmassen  erfüllten  Hirnschenkelfuß. 

Nach  vorne  vom  Thalamus  ist  die  Bildung  des  Streifenhügels  angedeutet.  Die  Faserzüge  des 
vorderen  Sehhügelstiels  [St)  schwingen  sich  mit  nach  oben  konvexem  Bogen  über  seinem  Rücken 
nach  dem  Stirnhirn  zu. 

Cb  ist  ein  sagittaler  Durchschnitt  durch  eine  Kleinhirnsphäre.  F und  0 weisen  auf  den  Stira- 
und  Hinterhauptspol  hin.  Das  Mark  der  hinteren  Zentralwindung  ist  sichtlich  lichter  als  die  Mark- 
kegel der  übrigen  Windungen.  Von  der  Sehstrahlung  ist  augenscheinlich  nichts  mehr  übrig. 

Die  Symptome  werden  durch  den  dargelegten  Befund  hinlänglich  begründet. 

Der  Tumor  entwickelte  sich  im  tiefen  Mark  des  unteren  Scheitellappens, 
keine  ungewöhnliche  Örtlichkeit  für  solche  Neoplasmen.  Er  ist  daher  bei  der 
ersten  Operation,  bei  welcher  der  Schläfelappen  freigelegt  wurde,  nicht  gefunden 
worden.  Wie  stets  setzte  die  Geschwulst  ihr  Wachstum  nach  der  Richtung 
des  geringsten  Widerstandes  fort,  also  hier  durch  die  Trepanationsöflnung  und 
wurde  an  der  Oberfläche  sichtbar.  Ihre  erste  Ausbreitung  im  Mark  des  linken 
unteren  Parietallappens,  also  in  einem  Zwischen  gebiet,  erklärt  das  Auftreten  der 
erschwerten  Wortfindung  als  erstes  Lokalsymptom.  Auch  die  Erscheinungen 
der  Paraphasie  und  Paragraphie  sind  aus  diesem  Umstande  zu  begreifen.  Wort- 
blindheit und  rechtseitige  homonyme  Hemianopsie  mußten  sich  einstellen,  nach- 
dem die  primäre  Neubildung  mit  der  konsekutiven  Malacie  die  gesamte  Seh- 
strahlung vernichtet  hatte.  Als  dann  die  Geschwulst  nach  vorne  in  die  hinteren 
Abschnitte  der  Schläfewindungen  drang  und  die  Thalamusgegend  beleidigte, 
komplizierten  rechtseitige  Halbseitenlähmung  und  mangelhaftes  Wortsinn- 
verständnis das  klinische  Symptomenbild. 

Ein  allmähliches  Fortschreiten  vom  Scheitel-  auf  den  Schläfelappen  dürfte 
auch  bei  dem  vorhin  zitierten  Fall  v.  Monakows  stattgefunden  haben  und  die 
in  diesem  gleichfalls  später  aufgetretene  Worttaubheit  verständlich  machen. 

MlNGAZZlNl *)  teilt  eine  weitere  Beobachtung  eines  parietalen  Tumors  mit, 
dessen  späteres  Übergreifen  auf  den  hinteren  Abschnitt  der  beiden  Schläfe- 
windungen die  länger  anwesende  Symptomenreinheit  einer  amnestischen 
Aphasie,  welche  ihm  als  transcorticaler  sensorischer  Typus  imponierte,  ana- 
tomisch aufklärte.  Auch  Fälle  von  isolierter  Erkrankung  der  linken  Angularis- 
gegend  mit  erschwerter  und  verkehrter  Wortfindung  bei  Intaktheit  des  Schläfe- 
lappens und  Unversehrtheit  des  Wortsinnverständnisses  zähle  ich  hierher.  Als 


i)  Mingazzini,  Rivista  speriment.  di  Freniatria  XXIV.  Contributo  clinico  etc. 
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Illustrationsproben  für  die  gedachte  Lokalität  mögen  die  Fälle  von  D^JERINE ') 
und  BlANCHl a)  hier  erwähnt  werden.  Ebenso  werden  Herde,  welche  im  Oper- 
culum  parietale  sitzen,  amnestische  Aphasie  zur  Folge  haben.  Einerseits  des- 
halb, weil  sie  eine  Assoziationsbahn  zwischen  der  Wortklangsphäre  und  der 
motorischen  Sprachregion  unterbricht,  andererseits,  weil  sie  den  funktionellen 
Zufluß  vom  Parieto-Okzipitallappen  zu  diesem  abschneidet.  Als  Belege  hierfür 
sei  auf  die  Fälle  Pershing 1 2  3)  und  Heubner  4)  verwiesen.  Der  letztere  wird  uns 
in  einem  anderen  Zusammenhänge  noch  eingehender  beschäftigen.  Der  erstere 
möge  in  Kürze  hier  referiert  werden. 

Ein  45jähriger  Mann,  sonst  gesund,  verlor  plötzlich  das  Bewußtsein  und  fiel  vom  Wagen  in 
einen  kleinen  Fluß,  wo  er  etwa  36  Stunden  verblieb.  Schon  bei  früherer  Gelegenheit  entschwand 
ihm  das  Bewußtsein,  er  hatte  sich  aber  immer  rasch  wieder  erholt.  Bei  der  Untersuchung  waren 
die  beiden  rechten  Extremitäten  steif  und  zitterten;  der  Kopf  und  die  Augen  wichen  ganz  leicht 
nach  rechts  hin  ab.  Man  dachte  an  eine  Embolie  auf  luetischer  Grundlage.  Im  Verlauf  einer 
Woche  Rückgang  der  Lähmung  und  Wiederkehr  der  Sprache,  nachdem  sich  das  Bewußtsein  ge- 
klärt hatte.  Dagegen  erschien  jetzt  Worttaubheit.  In  der  zweiten  Woche  Verschwinden  derselben 
aber  hochgradige  Paraphasie  beim  spontanen  Sprechen.  »He  is  entirely  unable  to  name  familiär 
objects«.  Einzelne  kurze  Worte  können  gelesen  werden.  Sehschärfe  gut,  keine  Hemianopsie. 
Er  hatte  ein  scharfes  Auge  und  verfolgte  alles,  was  um  ihn  her  vorging.  Da  stellte  sich  im 
Januar  plötzlich  Erbrechen  ein,  er  wurde  links  gelähmt,  das  Augenpaar  war  nach  links  gerichtet, 
die  linke  Pupille  weiter  als  die  rechte.  Exitus. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichungsherd  unmittelbar  über  der  SYLVischen 
Spalte.  6 Zentimeter  hinter  der  Vereinigung  seines  horizontalen  und  vertikalen  Astes.  Derselbe 
hatte  die  Gestalt  eines  unregelmäßigen  Keils  in  der  Form  eines  Ovals,  1,8  cm  im  vertikalen 
Durchmesser,  0,8  cm  im  Breitendurchmesser.  Die  lange  Achse  erstreckte  sich  nach  innen  und 
betrug  2,5  cm,  so  tief  als  der  Eingang  der  SYLVischen  Spalte  nach  innen  reicht. 

Die  transitorische  rechtseitige  Hemiplegie,  motorische  Aphasie,  die  Deviation 
conjugee  nach  rechts  ebenso  wie  die  eine  Woche  währende  Worttaubheit  waren 
Fernwirkungen.  Die  persistierende  Paraphasie  und  amnestische  Aphasie  Herd- 
symptome. 

Die  dritte  Möglichkeit  für  ein  Hervortreten  der  amnestischen  Aphasie  ist 
in  funktionellen  Verhältnissen  gegeben,  wie  sie  eine  Phase  teilweiser  Restitution 
darbietet. 

Trifft  eine  Herderkrankung  die  linke  motorische  Sprachzone  oder  die  Wort- 
klangphäre,  mithin  jene  Rindengebiete,  an  deren  unmittelbare  Verletzung  sich 
Wortstummheit  und  Worttaubheit  anschließen,  dann  bleibt,  nach  Wiederkehr 
der  willkürlichen  Sprache  und  des  Wortsinnverständnisses  häufig  ein  einzig  auf 
Substantiva  sich  erstreckender  Defekt,  sowohl  im  expressiven  als  im  rezeptiven 
Sprachakt  zurück. 

Ich  habe  auf  dem  topographischen  Zahlenblatt  im  Anhang  die  restituierten 
Aphasien  mit  schwarzen  Ziffern  signiert,  unter  denen  mehrfach  ausgesprochene 
amnestische  Aphasien  rangieren. 

1)  Dejf.rine,  Le  Progres  Medical  1880,  p.  629. 

2)  Bianchi,  Berliner  klinische  Wochenschrift  1894,  Nr.  14. 

3)  Pershing,  Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease  1900,  p.  372  ff. 

4)  Heubner,  Schmidts  Jahrbücher  1889,  220  u.  214. 

Niessl  v.  Mayendorf  Die  aphasischen  Symptome. 
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Hier  sei  auf  folgende  Beispiele  verwiesen. 

a.  Amnestische  Aphasie  nach  motorischer  Aphasie. 

1.  Mills  and  Spiller:  siehe  unter  Kasuistik,  Kapitel  Corticale  Lokalisation, 
F.  24. 

9 Jahre  nach  dem  Anfall  vollständige  Unfähigkeit,  Personen  und  Gegenstände  zu  benennen. 

2.  Ord  et  SHATTOCK:  siehe  ebendort,  Kapitel  Corticale  Lokalisation,  F.  35. 

Der  Kranke  kann  sprechen,  aber  er  kann  die  vorgehaltenen  Gegenstände  nicht  bezeichnen. 

3.  Wood:  siehe  ebendort,  F.  46. 

60jährige  Frau  mit  amnestischer  und  einem  geringen  Grad  ataktischer  Aphasie. 

4.  Boghorst:  siehe  ebendort,  F.  78. 

Der  Kranke  kann  die  gewöhnlichsten  Gegenstände  nicht  bezeichnen. 

5.  Stachler:  Le  Progres  Medical  1879,  p.  405. 

Hat  für  viele  Worte  das  Gedächtnis  verloren,  muß  sich  auf  den  Namen  ihrer  Kinder  besinnen. 

6.  Byrom  Bramwell:  Brain,  Autumn  1898. 

Am  folgenden  Tage  fehlten  im  Gespräch  nur  wenig  Worte,  er  war  aber  unfähig,  Personen- 
namen zu  nennen  und  Objekte  zu  bezeichnen. 

7.  Lichtheim:  Deutsches  Archiv  f.  klinische  Medizin,  Bd. XXXVI,  F.  II,  S.  223. 

»Sehr  viel  stärker  tritt  die  Sprachstörung  hervor,  wenn  er  die  Benennung  vorgezeigter  Gegen- 
stände angeben  soll.  Dann  fehlen  ihm  viele  Namen,  mitunter  gebraucht  er  auch  falsche.  Statt 
Bild  sagt  er  z.  B.  Milbe.« 

8.  Gaillard:  Bulletin  de  l’academie  1880,  p.  595,  zit.  nach  Naunyn. 

»Kann  die  meisten  Objekte  nicht  benennen,  besitzt  aber  einen  ziemlich  bedeutenden  Wortschatz.« 

9.  Bernard:  De  l’aphasie.  These  de  Paris  1885,  zit.  nach  Moutier. 

Sie  kann  nicht  alle  Gegenstände  benennen.  »Si,  son  silence  se  prolongeant,  on  lui  dit  les 
noms  qui  ne  r6pondent  pas  ä l’objet,  eile  proteste,  tandis  qu’elle  repete  aussitöt,  en  t6moignant  sa 
satisfaction,  les  mots,  qu’on  lui  fournit.« 

10.  Popoff:  »Über  amnestische  Aphasie«,  Neurologisches  Zentralblatt  1904. 

11.  Henschen:  »Till  läran  om  afasie«.  Läkarefören  förh.  Upsala  1886. 
XXI.  7,  p.  380.  Das  deutsche  Referat  dieser  Mitteilungen  im  Neurologischen 
Zentralblatt,  1886,  S.  424  enthält  die  Bemerkung  bei  dem  Fall  1:  »Allmählich 
besserte  sich  das  Sprachvermögen  wieder  etwas  und  nach  der  etwa  3 Wochen 
nach  dem  Anfall  erfolgten  Aufnahme  in  der  medizinischen  Klinik  in  Upsala 
fand  sich  nur  noch  amnestische  Aphasie  und  Agraphie«. 

In  keinem  der  hier  zitierten  Fälle  war  die  Wortklangsphäre  mit- 
erkrankt. Bei  Mills  und  Spiller  fand  sich  als  Sektionsbefund  eine  alte 
hämorrhagische  Cyste  im  hinteren  Abschnitt  der  dritten  Stirnwindung  und  eine 
völlige  Zerstörung  der  linken  Insel.  Im  Falle  Ord  und  Shattocks  war  nur 
eine  umschriebene  Erweichung  der  linken  dritten  Stirnwindung,  in  demjenigen 
STACHLERs  waren  die  hinteren  drei  Viertel  der  linken  dritten,  sowie  kleine  der 
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ersteren  benachbarten  Abschnitte  der  zweiten  Stirnwindung,  sowie  das  Insel- 
läppchen und  ein  Teil  des  Linsenkerns  zerstört.  Das  Gehirn  des  Kranken 
BRYOM  BRAMWELLs  bot  eine  totale  und  dabei  isolierte  Erweichung  der  dritten 
Stirnwindung  und  des  vorderen  Teils  der  Insel.  LlCHTHElMs  Pat.  gelangte 
zwar  nicht  zur  Sektion,  jedoch  die  Abwesenheit  jeder  Worttaubheit  oder 
Paraphasie  und  das  Vorhandensein  einer  sicheren,  auf  die  rechte  untere 
Extremität  sich  beschränkenden  Parese,  wiesen  zweifellos  auf  die  Verletzung 
der  motorischen  Sprachregion  hin.  Dagegen  soll  am  Gehirn  des  von  Gail- 
lard beobachteten  Aphasischen  »die  ganze  BROCAsche  Windung,  der  Lo- 
bulus  parietalis  inferior,  sowie  die  Insel  in  ihrer  ganzen  Dicke  erweicht«  ge- 
wesen sein.  Der  von  Bernard  geschilderten  amnestischen  Aphasie  lag  ein 
alter  Erweichungsherd  in  der  linken  Hemisphäre  zugrunde,  welcher  die  obere 
Hälfte  der  Insel,  den  mittleren  und  hinteren  Abschnitt  der  dritten  Stirnwindung, 
das  untere  Viertel  der  vorderen  Zentralwindung  zerstörte.  Ferner  wies  der 
Sektionsbefund  im  Falle  PüPOFFs  eine  beiderseitige  symmetrische  Erkrankung 
der  Regionen  Brocas  auf,  welche  jedoch  nicht  die  unteren  Teile  der  beider- 
seitigen vorderen  Zentralwindungen  vollständig  vernichtet  und  außer  Funktion 
gesetzt  haben  konnte.  Endlich  erhob  HENSCHEN  an  dem  Gehirn  seiner  Pat. 
eine  Erweichung  des  G.  frontalis  tertius  und  secundus  auf  der  linken  Seite  und 
der  angrenzenden  Teile  der  vorderen  Zentralwindung.  Diese  Befunde  liefern 
den  Beweis,  daß  eine  Erkrankung  der  linken  motorischen  Sprachregion 
allein  das  Symptom  der  amnestischen  Aphasie  zu  begründen  vermag. 

b.  Amnestische  Aphasie  bei  sensorischer  Aphasie. 

1.  Hammond:  Medical  Record  Vol.  LVIII.,  Dez.  29.  1900,  p.  1011. 

Nach  einem  Trauma  auf  die  linke  Schläfe  Bewußtlosigkeit.  »When  he  regained  conscious- 
ness  it  was  observed  he  had  completely  lost  the  ability  to  name  objects  and  persons«.  Ein  ge- 
ringer Grad  von  Worttaubheit. 

2.  Dana  and  Frankel:  Journal  of  Nerv.  and.  Ment.  Disease  1904.  Jan. 

»Er  kann  nicht  die  Namen  von  gehörten,  getasteten,  gesprochenen  oder  geschmeckten  Dingen 
nennen«.  Keine  Worttaubheit. 

3.  Frazer:  Glasgow  Medical  Journal  Vol.  XXXIX,  Nr.  2.  1893.  Febr. 

»Bekannte  Gegenstände,  welche  ihm  gezeigt  wurden,  konnte  er  nicht  mit  Namen  nennen, 
obwohl  man  an  seinen  Pantomimen  sah,  daß  er  sie  kannte.  Häufig  kam  es  vor,  daß  er  dann  ein 
synonymes  Wort  dafür  brauchte«.  Ein  gewisser  Grad  von  Worttaubheit. 

4.  Ballet:  Revue  Neurologique  1903.  Nr.  14. 

»Kann  nicht  auf  die  Namen  der  Objekte  kommen  und  umschreibt  dieselben.«  Ausgesprochene 
Worttaubheit. 

5.  Grasset  et  Rimbaud:  Soc.  de  neurol.  de  Paris,  seance  du  11  juin  1908. 

6.  Mader:  Wiener  Medizinische  Blätter  1894,  Nr.  8. 

In  den  zuletzt  angezogenen  Fällen  wird  im  Gegensatz  zu  den  voranstehen- 
den Hönigers,  v.  Monakows,  Mingazzinis,  Bianchis,  Dejerines,  in  denen 
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der  linke  untere  Scheitellappen  teils  den  Ausgangspunkt  der  Erkrankung 
bildete,  welche  auf  den  Schläfelappen  übergegrififen,  teils  den  Herd  allein  barg, 
wies  der  Sektionsbefund  Intaktheit  des  Scheitellappens  auf.  Im  Falle  HAMMOND: 
eine  subdurale  Blutung,  welche  sich  über  die  erste  linke  Schläfewindung  aus- 
breitete, doch  an  den  Grenzen  derselben  Halt  machte.  Im  hinteren  Anteil 
derselben  schnitt  eine  Knochenimpression  durch  die  Hirnrinde.  Bei  Dana  und 
Fränkel:  ein  größerer  Erweichungsherd  im  hinteren  Abschnitt  der  linken 
ersten  Schläfewindung  und  eine  kleine  Malacie  in  der  dritten  Schläfewindung. 
Die  amnestische  Aphasie  in  der  Beobachtung  Frazers  führte  sich  auf  eine 
zirkumskripte  Atrophie  der  ersten  linken  Temporalwindung  zurück.  Bei  Ballet 
eine  ganz  umschriebene  Erweichung  des  mittleren  Anteils  der  linken  ersten 
Temporalwindung,  sowie  minimale  Herdchen  im  Marklager  der  dritten.  Bei 
Grasset  et  Rimbaud:  Erweichung  des  hinteren  Drittels  der  linken  ersten 
Temporalwindung 

Ich  stehe  davon  ab,  noch  fernere  Beispiele  von  amnestischer  Aphasie  bei 
sensorischer  Aphasie  heranzuziehen;  derartige  Beobachtungen  sind  so  zahlreich, 
daß  sie  in  dem  Erfahrungsschatz  eines  jeden  Arztes  enthalten  sind. 

Das  typische  Bild  einer  amnestischen  Aphasie  in  der  subakuten  Phase  einer 
sensorischen  Aphasie,  bei  welcher  nach  einem  halben  Jahre  die  Worttaubheit 
abgeklungen  war,  möge  folgende  von  mir  in  der  Hamburger  Irrenanstalt 
Friedrichsberg  gemachte  Beobachtung  illustrieren: 

Eine  85jährige  Frau,  die  stets  gesund  gewesen  ist  und  keineswegs  an  seniler  Gedächtnis- 
schwäche litt,  verlor  plötzlich  die  Sprache.  Sie  zog  mit  der  Hand  die  Zunge  heraus,  wie  wenn 
dieselbe  ein  Fremdkörper  wäre  und  ihrem  Willen  nicht  gehorchte.  Sie  verstand  nichts  von  dem, 
um  was  man  sie  fragte  und  gab  ganz  verkehrte  Antworten.  Sie  hat  seither  weder  gelesen  noch 
geschrieben. 

Ich  stelle  einen  Dialog  hierher,  welchen  ich  am  28.  VI.  06  mit  der  Kranken 
geführt  hatte,  weil  aus  der  Gegenrede  der  Kranken  die  vorliegende  Sprach- 
störung am  besten  sich  selbst  illustriert: 

»Wie  befinden  Sie  sich?«  »»Ich  finde  gar  nicht  fertig,  ich  finde  gar  nich  ordentlich,  mir,  ist 
gar  nicht  ordentlich  ....««  »Haben  Sie  Schmerzen?«  . . . Ein  unverständliches  Gemurmel.  Die 
Frage  wird  wiederholt >>Ne,  o bewahre,  gar  nicht.«« 

»Was  fehlt  Ihnen  denn?« 

»»Mir  fehlt,  fehlt  das  gar  nichts.««  Weitere  unverständliche  Sätze  werden  angereiht. 

»Haben  Sie  Appetit?« 

»»O,  Essen  krieg  ich,  zu  tun  usw.«« 

Folgende  Gegenstände  werden  vorgezeigt: 

Uhr  ....  »Das  ist  eine  Uhr.« 

Portemonnaie  ....  »Das  kann  ich  ja  nich  sage,  dat  ist  eine  Zierde,  eine  Uhr.« 

Kleiner  Schlüssel  ....  »Das  weiß  ich  nicht,  ob  das  ein  Stempel,  das  ist  ein  Stempel.« 

Zehnpfennigstück  ....  »Das  ist  Geld.« 

Sie  nimmt  dasselbe  in  die  Hand  und  sagt:  »Das  sind  10  Pfennig.« 

Tintenfaß  ....  »Das  ist  Tin,  Tin,  Tintenfaß,  ich  weiß  nicht.« 

Schreibfeder  ....  »Das  ist,  das  ist,  das  ist  eine  Schreibfeder.« 

Bartbürste  ....  »Das  ist  ein  Fette,  zum  Boden,  zum  ....  ich  kann  nich  so  sagen.« 

Als  ihr  eine  Postkarte  vorgezeigt  wird,  sagt  sie:  »Dat  kann  ich  nicht  sehen.« 
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Schlüsselbund  ....  »Das  ist  so  Gebimmel,  so  das  ist  die  Uhr,  gezähndelt  ab.« 

Zahnbürste  ....  »Dat  ist  gezähndelt.« 

Glas  ....  »Da  ist  Wasser  einzugießen.« 

Auf  das  eben  vorgezeigte  Glas  wird  hingedeutet  und  gefragt: 

»Wie  nennt  man  denn  das?« 

»»Ein  Ziebuhm  ....  ich  kann  nicht.«« 

Eine  Medizinalflasche  ....  »Das  ist  ein  Glas,  ein  selber  Glas,  ein  Glas.« 

Eine  kleine  blaue  Kerze  ....  Pat.  meint,  sie  könne  die  Kerze  nicht  erkennen,  weil  sie  die- 
selbe nicht  sehe;  sie  will  sie  immerfort  in  die  Hand  nehmen.  Als  man  ihr  sie  in  die  Hand  gibt, 
sagt  sie  »Blazern  blazern«. 

Schachtel  ....  »Das  haben  so  die  Kinder.« 

Knopf  ....  »Das  ist  ein  Teevetter,  ein  Teepferd  usw.« 

Taschentuch  ....  »Ein  Waschentuch.« 

Bettstelle  ....  »Eine  Bettstelle.« 

Pat.  ist  sehr  ermüdet,  drängt  fort  und  stöhnt. 

Finger  ....  »Das  ist  ein  Bette,  Bett.« 

Zwei  Finger  ....  »Das  sind  zwei,  zwei  o,  o.«  Pat.  hebt  zwei  Finger  ihrer  linken  Hand 
in  die  Höhe. 

Schürze  ....  »Liebesalz.« 

Korkzieher  ....  »Semmelwürmer.« 

Knopf  ....  »Taler,  wenn  die  Herren  eingezogen  werden.« 

Die  Amnesia  verbalis  acustica  zählt  die  Wortamnesie  ebenso  zu  ihren 
typischen  Symptomen  wie  die  Paraphasie,  ja  es  erscheint  vielfach,  als  hätten 
wir  in  der  Paraphasie  keine  wesentlich  andere,  sondern  einzig  graduell  ver- 
schiedene Ausfallserscheinung  vor  uns.  Wenn  der  Paraphasische  sinnlos  ein 
Wort  statt  des  richtigen  gebraucht,  wenn  er  die  Silben  verstellt,  oder  zwei 
Silben  aus  fremden  Worten  zusammenfügt  und  für  dies  neue  oft  wunderliche 
Konglomerat  vergebens  eine  Beziehung  zu  dem  erstrebten  Ausdruck  sucht, 
wenn  er  Buchstaben  verwechselt,  so  daß  das  Wort  nicht  ganz  unverständlich, 
aber  doch  entstellt  ist,  dann  macht  im  klinischen  Bilde  die  Anwesenheit  eines 
verkehrten  Wortes  oder  Lautes  den  Eindruck  einer  leichteren  Form  derselben 
Störung,  bei  welcher  die  Möglichkeit  einer  jeden  sprachlichen  Produktion  be- 
züglich der  Hauptworte  oder  einzelner  Buchstaben  aufgehoben  ist. 

Die  absonderlichen  Wortgebilde  der  Katatoniker  sind  vielleicht  erst  aus 
der  inneren  Mechanik  der  paraphasischen  Sprachstörung  zu  begreifen. 

Während  die  Wortamnesie,  der  vollständige  Verlust  des  Wortbildes,  auf 
einen  Untergang  des  mit  ihm  in  Beziehung  stehenden  materiellen  Substrates  hin- 
deutet, setzt  die  Paraphasie  das  Vorhandensein  desselben  zwar  voraus,  jedoch 
erscheint  seine  Funktion  von  dem  Einfluß  des  Willens  gleichsam  losgelöst  und 
die  Produkte  sind  ein  willenloses  Spiel  des  Zufalls.  Der  Willensimpuls  ist 
aber  die  motorische  Entladung  von  starken  Gefühlen  betonter  Gedankengänge, 
welche  sich,  wegen  der  unerläßlichen  Miterregung  der  Wortklangbilder  zu  klar 
bewußtem  Wollen  bei  dem  Rechtshänder  in  der  linken  Hemisphäre  vollzieht. 
Die  rechte  Hemisphäre  liegt  zweifellos  identischen,  aber  unvollkommeneren, 
unterbewußten  Leistungen  ob. 

Es  erhebt  sich  nun  die  Frage,  ob  eine  triftig  begründete  Möglichkeit  vor- 
liegt, aus  den  vorgebrachten  Tatsachen  die  amnestische  Aphasie  nach  moto- 
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rischer  und  bei  sensorischer  Aphasie  zu  erklären.  Beide  Male  ist  die  am- 
nestische Aphasie  ja  ein  sich  nur  auf  die  Substantiva  beschränkendes  Residuum 
einer  allgemeinen  Sprachstörung. 

Es  ist  nun  sehr  beweisend  für  den  sensorischen  Charakter  der  amnestischen 
Aphasie,  auch  derjenigen  nach  der  motorischen  Aphasie,  daß  die  von  ihrer 
motorischen  Aphasie  teilweise  geheilten  Kranken  die  Bezeichnungen  für  die 
wahrgenommenen  Objekte  nicht  nur  nicht  aussprechen,  sondern  auch  nicht 
in  sich  erklingen  lassen  können  und  daß  der  Defekt  unabhängig  von 
einer  fast  völligen  Restitution  oft  isoliert  längere  Zeit  stehen  bleibt. 

Die  motorische  Aphasie  nach  Zerstörung  der  linken  motorischen  Sprach- 
region  verschwindet  deshalb,  weil  die  rechte  motorische  Sprachregion  nun  inten- 
siver tätig  ist  als  vorher.  Zweifellos  sind  die  rechtseitigen  Sprachregionen 
auch  des  normalen  Gehirnes  keineswegs  funktionslos,  sie  werden  aber  durch 
den  pathologischen  Ausfall  der  linkseitigen  in  ihrer  Funktion  gesteigert.  Dies 
wird  durch  die  Hyperthrophie  jener  korrespondierenden  Großhirnpartien  be- 
wiesen, welche  an  der  linken  Hemisphäre  durch  krankhafte  Zerstörung  fehlten 
und  wofür  wir  an  diesem  Orte  in  der  bildlichen  Vorführung  beider  Hemi- 
sphären des  Gehirnes  einer  Kranken,  deren  Aphasie  sich  im  Laufe  der 
Jahre  zum  größten  Teil  verloren  hatte,  einen  sprechenden  Beleg  geboten  zu 
haben  glauben1).  Der  Pat.,  welcher  mit  der  rechten  Hemisphäre  spricht,  läßt 
naturgemäß  denselben  Gehirnmechanismus  spielen,  welcher  in  der  linken  ab- 
lief. Es  wird  die  Wortklangsphäre  zuerst  erregt  und  von  dieser  erst  das 
Motorium.  Nicht  nur  der  linke,  sondern  auch  der  rechtseitige 
sprachliche  Reflexbogen  des  Großhirns  ist  durch  die  primäre  Bah- 
nung allen  übrigen  Assoziationen  überlegen.  Diese  funktionelle  Tatsache 
findet  in  der  kräftigen  Anlage  der  den  Reflexbogen  konstituierenden  Mark- 
bündel ihren  morphologischen  Ausdruck  und  erklärt  nicht  nur  die  baldige 
Restitution  der  motorischen  Aphasie,  sondern  auch  der  Worttaubheit. 

Ganz  anders  verhält  es  sich  mit  den  Assoziationen,  welche  zwischen  den  opti- 
schen, taktilen,  akustischen  Erinnerungsbildern  der  Objekte  und  den  ihnen  zu- 
geordneten akustischen  Erinnerungsbildern  der  Hauptworte  geknüpft  sind.  Hier 
sind  es  weit  zartere  Funktionen,  dem  zarteren  Bau  jenes  Hemisphärenmarks  ent- 
sprechend, welches  zwischen  die  materiellen  Korrelate  jener  Erinnerungen  aus- 
gespannt ist.  Sie  knüpfen  sich  nach  Vollendung  des  reflektorischen  Sprach- 
aktes  sekundär  in  der  linken  Hemisphäre.  Geht  nun  eines  der  linkseitigen 
Sprachzentra  zugrunde,  so  ist  das  neuerliche  Anspinnen  von  Assoziationen  der 
optischen,  taktilen,  akustischen  Erinnerungsbilder  mit  der  rechtseitigen  Wort- 
klangsphäre nicht  nur  deshalb  schwierig,  weil  es  sich  um  sekundäre,  intensiv 
geringere  Bahnungen  handelt,  sondern  weil  ja  die  eben  berührten  Verbindungen 
des  Wortklangbildes  im  Gegensatz  zu  dessen  beständiger  Erneuerung  derselben 
von  der  Peripherie  her,  rein  intracerebrale  Vorgänge  bedeuten,  welche  durch 
die  Herderkrankung  in  der  linken  Hemisphäre  im  allgemeinen  gehemmt  sind. 

i)  Siehe  hierzu  die  nebenstehenden  Figuren  32  und  33.  Man  fasse  jene  Himgegend  der 
rechten  Hemisphäre  ins  Auge,  welche  an  der  linken  durch  einen  Erweichungsherd  zerstört  ist. 


Niessl  v.  Mayendorf. 


Fig.  32- 


Zu  Seite  198  199. 


Linke  Hemisphäre. 

/•),  F%  F-i,  erste,  zweite,  dritte  Stirnwindung.  Ca,  vordere  Zentral  Windung.  Cp,  hintere 
Zentralwindung.  Fs,  oberes  Scheitelläppchen.  Fi,  unteres  Scheitelläppchen.  T\,  erste  Schläfe- 
windung. //,  Erweichungsherd.  sf\,  erste  (obere)  Stirnfurche,  r/2,  zweite  (untere)  Stirnfurche. 
C,  Zentralfurche,  rc,  retrozentrale  Furche,  ipop,  Incisura  parietalis  opercularis.  Sa,  Sulcus  acusticus. 


Fig-  33- 


Rechte  Hemisphäre. 

Die  gesamte  Grobhirnhälfte  ist  im  Vergleich  zu  der  linken  sehr  voluminös,  besonders  ist  das  durch 
zwei  Einschnitte  geteilte  Operculum  Rolandicum  sichtlich  hypertrophisch.  Pi,  unteres  Scheitel- 
läppchen. Cp,  hintere  Zentralwindung.  Ca,  vordere  Zentralwindung,  c.  Zentralfurche,  iopp,  In- 
cisura opercularis  frontalis.  spr , Träzentralfurche.  sv , Sulcus  -erticalis.  sh,  Sulcus  horizontalis. 

sfn,  zweite  Stirnfurche. 


Verlag  von  Wilhelm  Engelmann  in  Leipzig. 
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Gibt  es  eine  transcorticale  sensorische  Aphasie? 

Die  Frage  nach  der  Wesenheit  dieser  Aphasieform  wird,  gleich  der  für  die 
identische  motorische  Form  gestellten,  auf  eine  Antwort  abzielen,  welche  weder 
den  positiven  Fall  der  klinischen  Außenseite  noch  der  anatomischen  Kehrseite 
allein  als  Bejahung  gelten  lassen  kann,  sondern  diese  erst  in  dem  Gelingen 
des  Erweises  einer  Kausalität  zwischen  postulierter  Symptomatologie  und 
gefordertem  anatomischem  Befund  erblickt. 

Die  Schwäche  des  Schemas  Lichtheim-Wernickes  tritt  ohne  weiteres  in 
der  Annahme  einer  einzigen  Leitungsrichtung  hervor,  welche  mit  der  Stellung 
des  über  der  Linie  SB  schwebenden  Pfeiles  angedeutet  wird.  Das  Hin-  und 
Rückfließen  des  Erregungsstromes  zwischen  akustischem  Vorstellungszentrum 
und  allen  übrigen  ist  auf  eine  einzig  mögliche  Leitungsrichtung  reduziert,  welche 
nicht  einmal  das  aus  der  Lösung  dieses  Zusammenhanges  gefolgerte  Symptom 
der  Paraphasie  erklären  würde. 

Das  klinisch  Eigentümliche  erschöpft  sich  in  dem  Spiel  des  unteren  Reflex- 
bogens, jener  von  der  Natur  durch  kräftigere  frühzeitige  Anlage  hervorge- 
hobenen Bildung,  welche  sich,  anatomisch  zuverlässig  verfolgbar,  aus  dem  zentri- 
petalen Schenkel  der  zentralen  Cochlearisleitung,  den  vertikalen  und  sagittalen 
Zügen  um  die  Sylvische  Spalte,  und  der  von  der  Centralis  anterior  zu  den 
Sprachmuskelkernen  absteigenden  Faserung  zusammensetzt.  Dieser  morpho- 
logischen Einheit,  durch  synchrone  Markreife  tinktoriell  begrenzbar,  das  Attribut 
einer  von  höheren  Stationen  unabhängigen  direkteren  Leitung  zuzuschreiben, 
rechtfertigt  sich  als  eine  hypothetische  Unbestimmtheit  weit  übersteigende 
W ahrscheinlichkeit. 

Die  transcorticale  sensorische  Aphasie  würde  sich,  weniger  künstlich  und 
allgemeiner  ausgedrückt,  als  Isolierung  des  zentripetalen  Angriffspunktes  von 
der  gesamten  Rindenoberfläche  und  dessen  auf  den  geschilderten  reflektori- 
schen Weg  einzig  angewiesene  Fortwirkung  definieren. 

Die  gehörten  Worte  erklingen  im  Ohre  des  Kranken  als  Worte,  als  wohl- 
abgestufte  Lautkomplexe,  nicht  als  Geräusche.  Der  Kranke  erkennt  sie  wieder, 
vermag  aber  keinen  Sinn  mit  ihnen  zu  verbinden.  Wie  das  Auftauchen  eines 
Namens  aus  der  Erinnerung  ohne  jede  nähere  Beziehung  zu  den  Vorgängen 
der  Erfahrung,  nur  quälende,  und  für  weiteres  Denken  und  Handeln  unbrauch- 
bare Empfindungen  erregt,  so  bleiben  die  dem  Gehirn  zugeführten  Worte 
nichts  als  Klänge,  deren  Reproduktion  gedankenlos  und  zwangsweise  erfolgt. 
Die  Ausschaltung  aller  Einflüsse  von  der  gesamten  Hirnrinde  auf  den  sprach- 
lichen Reflexbogen  macht  das  willkürliche  Sprechen  versiegen,  es  läßt  aber  auch 
die  Hemmungen  schwinden,  mit  welchen  bewußtes  Denken  das  sinnlose 
Nachahmen  vereitelt.  Gedankenloses  Nachsprechen  und  Echolalie,  in  ihrem 
inneren  Mechanismus  betrachtet,  erscheinen  als  nahe  Verwandte. 

Lesen  und  Schreiben  sind  gleichfalls  ein  äußerlich  korrektes,  aber  jedes 
geistigen  Inhaltes  entbehrendes  Geschehen.  Unmöglich  ist  die  schriftliche 
Äußerung  als  Endergebnis  zweckmäßiger  Gedankenreihen. 
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Die  Gehirnpathologie  gestattet  aus  einem  offenem  Rahmen  von  Möglich- 
keiten für  den  Eintritt  transcorticaler  Erscheinungen  vier  herauszuheben. 

1.  Umschneidung  der  die  Wortklangbilder  erregenden  Rindenregion  durch 
Herderkrankung,  so  daß  jeder  funktionelle  Zufluß  gesperrt  ist. 

2.  Atrophie  oder  Blutmangel  der  zwischen  den  Vorstellungssphären  liegen- 
den corticalen  Bindeglieder,  welche  die  Einwirkung  von  Vorstellungen  differenter 
Sinnesgebiete  auf  den  sprachlichen  Reflexbogen  aufheben. 

3.  Der  Fall  des  vikariierenden  Sprachzentrums  der  rechten  Hemisphäre. 
Dieses  gewinnt  jetzt  durch  die  Summation  der  Reize  von  beiden  Gehörorganen 
sehr  bald  eine  primäre  Bahnung,  ohne  jedoch  den  Reichtum  an  Assoziati- 
onen mit  den  übrigen  corticalen  Sinnesgebieten  zu  besitzen,  welcher  dem 
linken  Wortklangbildzentrum  eigen  war.  Es  muß  mithin  ein  Zustand  resultieren, 
dem  sehr  ähnlich,  welcher  als  Folge  des  Reizabschlusses  des  linkseitigen 
Wortklangbildzentrums  von  der  ganzen  übrigen  Hirnrinde  gedacht  worden  ist. 

4.  Erkrankungen  der  hinteren  unteren  Inselgegend,  wenn  sie  das  tiefe  Mark 
affizieren.  Wie  ich  zeigen  werde,  ist  das  konsekutive  Auftreten  der  transcorti- 
calen  Symptome  unter  diesen  Verhältnissen  aus  denselben  Mechanismen, 
wie  in  den  unter  3 gruppierten  Fällen  zu  erklären. 

Das  Vorkommen  transcortical  sensorischer  Formen  gestaltet  sich  reich- 
haltiger als  das  der  motorischen  Aphasien  desselben  Charakters.  Mögen  hierfür 
die  besonderen  Zirkulationsverhältnisse,  deren  Sperre  eine  Isolierung  des  Wort- 
klangbildzentrums leichter  als  der  motorischen  Sprachsphäre  herbeiführt,  ur- 
sächlich heranzuziehen  sein,  möge,  was  einleuchtender,  die  sensorische  Sprach- 
sphäre, wegen  direkter  Reizzuflüsse  von  der  Peripherie  weit  schneller  sich 
bahnen  als  die  kinästhetische,  welche  nur  über  den  Umweg  der  ersteren  ihre 
Nachrichten  von  der  Peripherie  bezieht,  möge  die  Atrophie  oder  Anämie  der 
assoziativen  Zwischengebiete,  die  das  Wortklangbildzentrum  isolieren,  eine  gleiche 
Umschneidung  des  ganz  anders  gelegenen  kinästhetischen  Wortbildzentrums 
wohl  kaum  zustande  bringen:  Immerhin  wird  die  Zahl  transcortical  motorischer 
Aphasien,  deren  Erscheinung  durch  die  besondere  Art  der  Belebung  der 
rechten  Hemisphäre  bedingt  ist,  bei  genauerer  Kenntnis  der  Art  der  Verlaufs- 
weisen sich  als  erheblicher  herausstellen,  und  derjenigen  der  sensorischen  For- 
men keineswegs  so  weit  nachstehen,  als  bisher  angenommen  wurde. 

Der  Entstehungsmodus  unter  1.  scheint  in  dem  Falle  HEUBNER  eine  klas- 
sische Illustration  zu  finden. 

1.  Heubner:  Schmidts  Jahrbücher  1889,  S.  214  u.  220. 

Ein  etwas  heruntergekommener  Buchhändler,  64  Jahre  alt,  erleidet  im  Oktober  1888  einen 
Anfall  mit  Sprachverlust.  Eine  leichte  rechtseitige  Lähmung  bildet  sich  innerhalb  14  Tagen 
zurück.  Im  November  Wiederholung  des  Insults  mit  neuerlichem  Auftreten  derselben  Symptome. 
Die  Spontansprache  ist  aufgehoben.  Er  versteht  nicht,  was  man  zu  ihm  sagt,  kann  hingegen 
kurze  Sätze,  wie  »ich  bin  hungrig«,  »ich  will  essen«  vollständig  und  richtig  nachsprechen.  Der 
Sinn  des  Nachgesprochenen  fehlt.  Diktiert  man  ihm  das  Wort  »Konstantinopel«,  so  schreibt  er 
dasselbe  ganz  richtig.  Spontan  schreibt  er  einzelne  Worte  ganz  richtig,  dieselben  sind  aber  sinn- 
los aneinander  gereiht.  Er  liest  die  Zeitung  laut  vor,  hat  aber  nicht  die  Spur  von  Verständnis. 
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Vorgezeigte  Gegenstände  und  Personen  bezeichnet  er  zuweilen  richtig,  ebensooft  aber  auch  falsch. 
Messer,  Bürste  kann  er  nicht  benennen.  (Amnestische  Aphasie).  Er  erkennt  zuweilen  auch  die 
Bedeutung  eines  Gegenstandes  nicht.  Keine  Verblödung.  Tod  an  Lungeninfarkten. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Zwei  Erweichungsherde  in  der  an  der  Skizze  an- 
gedeuteten Lage  und  Ausdehnung.  Der  eine  umgriff  hinten  und  unten  die  erste  Schläfewindung, 
der  andere  sitzt  im  vorderen  Abschnitt  der  dritten  Stirnwindung. 

Die  vorstehende  Beobachtung  weist  einerseits  die  klinischen  Merkmale  der 
transcorticalen  sensorischen  Aphasie  auf,  fehlendes  Wortsinnverständnis  bei  er- 
haltener Fähigkeit,  kurze  Sätze  nachzusprechen,  sinnloses  Lesen  und  Schreiben, 
das  Unvermögen,  wahrgenommene  Gegenstände  zu  benennen,  andererseits  ent- 
spricht das  Naturexperiment  der  im  Bilde  versinnlichten  Umgürtung  des  hin- 
teren Anteils  der  ersten  Schläfewindung  durch  einen  Erweichungsherd  einer 
idealen  Umschneidung  der  linken  Wortklangsphäre.  Fremd  ist  hingegen  dem 
Syptomenbilde  der  transcorticalen  sensorischen  Aphasie  die  völlige  Wortstumm- 
heit. Es  ist  als  ausgeschlossen  zu  betrachten,  daß  das  kleine  Herdchen, 
welches  augenscheinlich  in  der  Pars  orbitalis  der  dritten  Stirnwindung  sitzt,  eine 
motorische  Aphasie  verursacht  haben  könne,  aber  der  Verdacht,  der  an  der 
Oberfläche  des  Stirnhirns  hervortretende  Herd  ziehe  subcortical  in  der  Tiefe 
kaudalwärts,  ist  nicht  leichter  Hand  zu  beseitigen.  Nach  Erfahrungen  über  die 
Ausdehnung  von  Malacien  im  Markinnern  wird  aus  der  bloßen  Konfiguration 
derselben  an  der  Oberfläche  jede  Schlußfolgerung  unterbleiben  müssen.  In 
der  Darstellung  des  Falles  hat  aber  Heubner  nur  den  Umfang  des  Herdes 
am  unzerschnittenen  Gehirn  geschildert.  . 

Es  ist  ferner  zu  erinnern,  daß  eine  notwendig  vorauszusetzende  funktionelle 
Behinderung  für  die  wenn  auch  anatomisch  und  histologisch  normal  befundene 
Nachbarregion  einer  Erweichung,  hier  für  den  hinteren  Abschnitt  der  ersten 
Schläfewindung  anzunehmen  ist.  Bei  der  anatomischen  Analyse  des  Falles 
Fomm  haben  wir  gesehen,  daß  trotz  einer  äußerlichen  gänzlichen  Zerstörung 
des  mittleren  und  hinteren  Teiles  der  linken  ersten  Schläfewindung,  die  vordere 
und  hintere  Querwindung,  denen  für  die  akustische  Perzeption  des  Wortes 
sicherlich  eine  Bedeutung  zukommt,  in  großem  Umfang  erhalten  geblieben 
waren.  Dieselben  zeigten  normale  Rinde  und  tief  dunkel  gefärbtes  Mark,  so 
daß  auch  der  Stabkranz  seine  Markscheiden  bewahrt  haben  mußte.  Das 
klinische  Bild  der  sensorischen  Aphasie  entsprach  nicht  ganz  dem  transcorti- 
calen Typus.  Der  Kranke  erging  sich  oft  in  sinnlosen,  mangelhaft  konstruierten 
Sätzen  ohne  logische  Aufeinanderfolge,  mit  Paraphasien  und  Perseverationen. 
Eine  ausgesprochene  Unfähigkeit,  Personen  und  Gegenstände  zu  benennen, 
lag  am  Tage.  Dagegen  war  nicht  nur  Wortlaut-,  sondern  auch  Wortsinn- 
verständnis vorhanden,  und  Pat.  vermochte  vorgesagte  Worte  nachzusprechen, 
solange  er  nicht  motorisch  aphasisch  war.  Das  Wortsinnverständnis  setzt  aber 
nicht  nur  den  Bestand  der  Wortklangbilder,  sondern  auch  die  Assoziationen 
mit  den  gleichzeitig  geweckten  Erinnerungsbildern  anderer  Sinnesgebiete  voraus. 
Die  baldige  Wiedergewinnung  des  Wortsinnverständnisses  kann  daher  nur  auf 
einer  Leistung  der  rechten  Hemisphäre  beruhen.  Wenn  dies  einzuräumen  ist, 
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dann  wird  man  aber  auch  den  Charakter  der  Störung  beim  willkürlichen  Sprechen 
und  die  Möglichkeit  des  Nachsprechens  als  Leistungen  der  rechten  Wortklang- 
sphäre auffassen.  Diese  Auffassung  wird  noch  durch  eine  weitere  Tatsache 
unterstützt,  nämlich  durch  die  Abwesenheit  jeder  Wortblindheit  bei  vollstän- 
diger Erweichung  des  linken  Gyrus  angularis  und  Unterbrechung  der  linken 
Sehstrahlung.  In  Erwägung  dieser  Umstände  wird  auch  im  Falle  Fomm  an 
eine  Außerfunktionsetzung  der  normal  aussehenden  Querwindungen  durch  die 
nahe  Herderkrankung  zu  denken  sein. 

Der  Fall  Heubner  kann  also,  insbesondere  mit  Rücksicht  auf  den  sum- 
marischen Sektionsbefund  nicht  als  Beweisstück  für  die  Existenz  der  unter 
i charakterisierten  Möglichkeiten  gelten. 

2.  Pick:  Beiträge  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des  Zentral- 
nervensystems S.  mfif. 

72jährige  Patientin  mit  homonymer  rechtseitiger  Hemianopsie  spricht  spontan  paraphasisch, 
gebraucht  aber  mitunter  ganz  richtige  Worte  und  spricht  fließend  im  Affekt.  Nachsprechen  »viel- 
leicht besser  erhalten«  als  die  Spontansprache.  Partielle  Worttaubheit,  Gehör  normal.  Trommel- 
felle getrübt,  eingezogen.  Schriftverständnis  gestört,  des  Schreibens  ist  Pat.  unkundig.  Tod  etwa 
10  Monate  nach  der  Aufnahme  an  Pneumonie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erste  Temporalwindung  an  ihrer  Konvexität  frei  von 
Erkrankung,  hingegen  ist  die  vordere  Wand  des  Sulcus  parallelis  erweicht.  Dasselbe  gilt  für  den 
hinteren  Teil  der  zweiten  Temporalwindung,  den  hinteren  Schenkel  des  G.  angularis  und  die 
angrenzenden  Partien  der  zweiten  Hinterhauptswindung.  An  Horizontalschnitten  überzeugt  man 
sich,  daß  der  Herd  die  erste  Schläfewindung  nahezu  intakt  läßt,  nach  innen  bis  an  das  Unterhorn 
reicht  und  im  sagittalen  Durchmesser  etwa  2^/4  cm  mißt. 

Der  Fall  ist  nach  anatomischer  Richtung  hier  brauchbarer  als  der  Heubners, 
da  der  S.  118  in  der  Fig.  3 wiedergegebene  Horizontalschnitt  die  Unversehrt- 
heit von  Rinde  und  Mark  der  beiden  Querwindungen  und  der  ersten  Schläfe- 
windung für  die  dargestellte  Ebene  unzweifelhaft  erweist.  Es  bleibt  allerdings 
ungewiß,  ob  in  etwas  höherem  oder  tieferem  Niveau  der  Herd  doch  nicht 
etwa  in  das  Mark  der  ersten  Schläfewindung  einbricht,  und  nur  die  Verfolgung 
der  Grenzen  desselben  an  einer  fortlaufenden  Reihe  womöglich  mikrosko- 
pisch dünner  Abschnitte  könnte  diesen  Zweifel  besiegen. 

Hingegen  ist  die  Auffassung  des  Falles  als  einer  transcorticalen  sensori- 
schen Aphasie  anfechtbar.  Hat  der  Herd  die  erste  intakte  Schläfewindung  von 
den  übrigen  corticalen  Sinnesgebieten  separiert  und  ist  diese  Trennung  wirk- 
lich die  Ursache  der  Aphasie,  dann  müßte  eine  totale  und  keine  partielle  Wort- 
taubheit die  Folge  sein  und  es  wäre  nicht  einzusehen,  warum  sich  das  Wort- 
sinnverständnis sobald  wieder  einstellen  konnte,  und  zwar  Hand  in  Hand 
gehend  mit  der  Wiederkehr  des  Nachsprechens.  Auch  war  der  charakte- 
ristische Gegensatz  zwischen  schwergestörtem  Wortsinnverständnis  und  ge- 
läufigem, wenn  auch  sinnlosem  Nachsprechen  nicht  vorhanden.  Ebensowenig 
scheint  eine  wesentliche  Differenz  zwischen  Spontan-  und  Nachsprechen  gewesen 
zu  sein. 

Man  wird  geneigt  sein,  den  Fall  als  eine  leichtere  corticale  sensorische 
Aphasie  anzusprechen  und  die  hemmende  Wirkung  des  in  unmittelbarer  Nach- 
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barschaft  des  sensorischen  Sprachzentrums  gelegenen  Herdes  als  ursächlichen 
Faktor  anzuschuldigen.  Wie  ich  glaube,  ist  man  berechtigt,  ein  vielleicht  voll- 
ständiges Versagen  aller  Funktionen  der  wenn  auch  anatomisch  gewahrten 
ersten  Temporalwindung  anzunehmen.  Die  Unvollkommenheit  des  Wortsinn- 
verständnisses, die  paraphasische  Verzerrung  der  Spontansprache  und  des  Nach- 
sprechens könnte  sich  wie  die  Unfähigkeit,  Gegenstände  zu  benennen,  aus 
der  Ungeübtheit  der  rechten  Hemisphäre  erklären,  da  die  Bahnen  zwischen 
Sprachenregion  und  übrigen  Vorstellungsgebieten  nur  in  der  linken  Hemi- 
sphäre eingeübt  zu  sein  pflegen.  PlCKs  Einwand,  eine  Restitution  durch  die 
rechtseitige  Sprachregion  sei  deshalb  abzulehnen,  weil  die  Worttaubheit  schon 
von  Beginn  keine  totale  gewesen  sei  und  der  Zustand  sich  im  Laufe  der  Zeit 
nicht  gebessert  hätte,  ist  nicht  zwingend,  denn,  wenn  man  an  der  natür- 
licheren Auffassung  festhält,  daß  die  rechte  sensorische  Sprachregion  nicht  erst 
lerne,  sondern  in  jedem  Sprachakt,  wenn  auch  weniger  intensiv  als  die  linke, 
tätig  sei,  dann  wird  man  sich  über  die  Unvollständigkeit  der  Worttaubheit 
gleich  von  Anfang  an  nicht  wundern.  Warum  die  Restitution  nicht  größere 
Fortschritte  gemacht  hat  — daß  sie  Fortschritte  überhaupt  gemacht  hat,  wird 
durch  den  Verlauf  der  Krankheitserscheinungen  bewiesen  — ist  im  einzelnen 
Fall  nicht  zu  entscheiden.  Jedenfalls  spricht  das  Wiedererlangen  der  Fähig- 
keit nachzusprechen  erst  nach  einer  Besserung  der  Worttaub  heit  gegen 
die  von  PlCK  gegebene  Deutung. 

Es  wird  im  folgenden  eine  weitere  Möglichkeit  für  das  Zustandekommen 
der  transcorticalen  sensorischen  Form  im  Falle  PlCK  zu  erwägen  sein. 

BONHOEFFER:  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXXVII,  H.  2,  H.  3. 

35jähriger  Lokomotivführer  wird  am  11.  III.  1901  blutend  und  bewußtlos  auf  dem  Bahnhof 
aufgefunden.  Etwa  fingerbreit  über  und  ebensoweit  hinter  dem  linken  Ohr  eine  ca.  2 cm  lange 
horizontale  Rißwunde,  in  deren  Tiefe  kleine  Teile  von  Gehirnsubstanz  und  bewegliche  Knochen- 
stücke. Operation. 

Als  Pat.  aus  seiner  Benommenheit  erwacht:  hochgradige  Störung  des  Wortverständnisses, 
welche  sich  allmählich  bessert.  Spontansprechen  stark  paraphasisch.  Anfänglich  automatisches, 
später  willkürliches  Nachsprechen,  jedoch  ohne  Verständnis.  Lautlesen  möglich,  jedoch  gleich- 
falls ohne  Verständnis.  Benennen  sinnlich  wahrgenommener  Gegenstände  erst  unmöglich.  Spon- 
tanschrift sinnloses  Aneinanderreihen  von  Worten,  welche  mit  dem,  was  er  zu  schreiben  beab- 
sichtigt, allerdings  in  Beziehung  stehen.  Auf  Diktat  schreibt  er  vieles  richtig,  Abschreiben 
korrekt.  Später  Nachsprechen,  Lautlesen,  Abschreiben  intakt,  Diktatschreiben  fast  fehlerfrei. 

Das  Trauma  in  diesem  F all  gebietet  zwei  Phasen  im  Verlaufe  der  sich  ab- 
lösenden klinischen  Erscheinungen  zu  unterscheiden:  1.  Den  transitorischen  Zu- 
stand von  Funktionsstörungen  durch  Gewalteinwirkung  auf  die  ganze  linke 
Hemisphäre.  2.  Das  zwei  Jahre  lange  Bleiben  des  transcorticalen  Symptomen- 
komplexes. 

Erklärend  für  diesen  Gang  der  Wiederherstellung  — denn  daß  hier  ver- 
ständnisloses Nachsprechen,  Lesen,  amnestische  Aphasie  nur  eine  Stufe  auf 
dem  Wege  zum  normalen  Eintritt  der  Funktionen  bedeutete,  wie  v.  MüNAKOW 
zutreffend  bemerkt,  scheint  außer  Zweifel,  — dürften  die  folgenden  Eventuali- 
täten heranzuziehen  sein.  Da  >der  transcorticale  Charakter  der  Aphasie  sofort 


204 


nach  dem  Aufhören  der  initialen  Insulterscheinungen  und  zwar  da  am  aller- 
prägnantesten nachzuweisen  war,«  könnte  man  vermuten,  daß  die  Leistungs- 
fähigkeit der  zarteren  assoziativen  Verbindungen  zwischen  der  akustischen  und 
den  übrigen  Vorstellungssphären  durch  den  Shock  stärker  gelitten  hätten,  als 
die  gröberen  Verbindungen  zwischen  dem  akustischen  und  kinästhetischen 
Wortbildzentrum  und  länger  unterbunden  geblieben  wäre  als  jene.  Man  könnte 
aber  auch  meinen,  daß  die  ganze  linke  akustische  Sprachregion,  ja  die  ganze 
linke  Hemisphäre  außer  Funktion  gewesen  sei  und  das  verständnislose  Nach- 
sprechen und  Lesen  rechts  erfolgt  sei,  amnestische  Aphasie  aber  deshalb  vor- 
handen sein  müßte,  weil  die  linkseitig  gebahnten  Verbindungen  zwischen 
der  akustischen  und  den  übrigen  Vorstellungssphären  der  rechten  Großhirn- 
hälfte fehlten.  Endlich  wird  aber  auch  daran  gedacht  werden  müssen,  daß 
eine  direkte  Zerstörung  einer  Summe  von  Assoziationsbahnen  mit  Verschonung 
der  eigentlichen  Wortklangsphäre  selbst  stattgefunden  hat,  da  die  kürzesten 
Konnexe  zwischen  der  ersten  Temporalwindung  und  dem  Calcarinagebiet, 
welches  wir  als  die  Gegend  des  optischen  Wortbildes  anzusprechen  haben, 
im  Territorium  der  Läsion  gelegen  sind. 

Diesen,  durch  besondere  Eigenart  der  Lage  des  Herdes  ausgezeichneten  Fällen 
sind  noch  die  Beobachtungen  Henschens  (Beiträge  zur  Pathologie  des  Gehirns 
II.  Teil,  S.  415  F.  4 2) T)  und  der  aphoristisch  mitgeteilte  Fall  Adolf  Meyers 
aus  jüngster  Zeit  (Journal  of  Psychology  and  Neurology,  Vol.  XIII.  1908, 
p.  203  ff.)  anzureihen.  Beide  Male  wird  versichert,  daß  die  eigentliche  Hör- 
sphäre von  der  sie  unten  umzingelnden  Malacie  selbst  verschont  wurde. 
Schwankend  erscheint  jedoch  der  Begriff  »Hörsphäre«,  während  Henschen 
nach  Wernickes  Lehre  mit  diesem  den  hinteren  Abschnitt  der  ersten  Tem- 
poralwindung begreift,  faßt  ihn  Meyer,  sich  auf  Flechsigs  jüngste  Hinweise 
stützend,  enger  und  beschränkt  ihn  auf  die  tiefen  Windungen. 

Ob  auch  die  zweifellos  scheinbare  Übereinstimmung  der  5 Fälle  Heubner, 
Pick,  Bonhoeffer,  Henschen,  Meyer  leicht  zu  dem  Glauben  einer  von 
theoretischer  Voraussetzung  durch  die  Klinik  zu  erwiesener  Tatsächlichkeit  er- 
hobenen Isolierung  der  linken  Wortklangsphäre  verführte,  — ein  Gedankengang, 
der  sich  in  die  Konsequenzen  unserer  Überzeugung  von  der  funktionellen 
Natur  dieses  Rindenbezirkes  organisch  eingliedert  — setzt  kritischeres  Ein- 
dringen in  Details  vor  das  Zutrauen  in  die  Wirklichkeit  dieser  Übereinstimmung 
nicht  unerhebliche  Bedenken. 

Das  klinische  Bild  des  PlEUBNERschen  Falles  entspricht  nicht  ganz  einer 
transcorticalen  sensorischen  Aphasie,  weil  der  Kranke  wortstumm  war. 
Anatomisch  schafft  uns  der  nur  die  grobe  Außenform  bietende  Anblick  über 
die  Ausdehnung  des  Herdes  nach  der  Tiefe  keine  Gewißheit.  Pick  selbst, 
das  Unreine  seines  als  transcorticale  Aphasie  geführten  Falles  empfindend, 
spricht  mit  verdienstlicher  Objektivität  von  einem  nur  vielleicht  (!)  besser  er- 
haltenen Nachsprechen.  Ist  in  der,  einen  Horizontalschnitt  abbildenden  Figur 


1)  Bei  Pick  unrichtig  zitiert. 
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auch  die  erste  Temporalwindung  nicht  affiziert,  so  beweist  doch  die  Begren- 
zung des  Herdes  an  einer  einzigen  Schnittebene  noch  nichts.  Das  Gehirn  des 
Kranken  BONHOEFFERs  erlitt  durch  Gewalteinwirkung  eine  Schädigung  in  toto, 
dann  mußte  neben  dem  Rinde  und  Mark  ergreifenden  Läsionsgebiete  die  un- 
mittelbarste Nachbarschaft  funktionellen  Schaden  gelitten  haben.  Die  Wieder- 
herstellung erfolgte  stufenweise;  erst  automatisches,  dann  willkürliches  Nach- 
sprechen bei  fehlendem  Wortsinnverständnis,  endlich  Verstehen  des  Wieder- 
holten stellten  drei  Stadien  einer  gehemmten,  nicht  wie  nach  dem  dauernd 
unersetzlichen  Verlust  der  Rinde  und  des  Marks  zu  erwarten,  verloren  ge- 
gangenen Funktion  dar.  Zerstörung  der  zweiten  linken  Temporalwindung  als 
stabile  Funktionslücke  hebt  aber  das  Wortsinnverständnis  nicht  auf,  sondern 
ruft  nur  amnestische  Aphasie  hervor.  (Mills,  Jack,  G.  Wolff) ').  Da  diese 
letztere  aber  nicht  zurückgeblieben  ist,  so  ist  es  auch  nicht  wahrscheinlich, 
daß  der  vorübergehende  transcorticale  Symptomenkomplex  ein  durch  die  Ge- 
webezertrümmerung bedingter  funktioneller  Ausfall  gewesen  sei. 

Es  gelang  mir  nicht,  in  IdENSCHENs  Pathologie,  auch  nicht  an  der  von  PlCK 
erwähnten  Stelle  seines  zweiten  Bandes,  jene  für  die  in  Rede  stehende  klinische 
Erscheinungsform  ausschlaggebende  Gegensätzlichkeit  zwischen  fehlendem  Wort- 
sinnverständnis und  unverstandenem  Nachsprechen  in  einwandfreier  Weise,  wie 
der  Autor  wollte,  durch  einen  natürlichen  Umschneidungsprozeß  der  Wort- 
klangsphäre mit  Ausschaltung  all  ihrer  funktionellen  Verknüpfungen  ana- 
tomisch erklärt,  oder  gar  bewiesen  zu  sehen1 2). 

Die  Illustration,  welche  Meyer  von  der  Ausdehnung  der  Herderkrankung 
gibt,  läßt  an  eine  Konkurrenz  mit  dem  von  uns  anatomisch  analysierten  Ge- 
hirnbefunde des  Patienten  Fomm  denken.  Klinisch  käme  natürlich  nur  die 
Phase  seiner  sensorischen  Sprachstörung  in  Betracht,  welche  vor  dem  Auf- 
treten der  Wortstummheit  etwa  ein  Jahr  lang  die  Szene  beherrschte.  Doch 
auch  diese  war  für  ihre  Qualifikation  als  einer  transcorticalen  sensorischen 
Aphasie  zu  wenig  charakteristisch.  Das  Wortsinnverständnis  kehrte  über- 
raschend schnell  wieder  und  das  keineswegs  fehlerfreie  Nachsprechen  geschah 
dann  nicht  ohne  Verständnis. 

Der  anatomische  Befund  erbrachte  in  beträchtlichem  Umfange  Unversehrt- 
heit der  vorderen,  und  teilweise  auch  der  hinteren  temporalen  Ouerwindung, 
deren  normal  gezeichnete  Markfaserstruktur  der  Rinde,  deren  kräftige  tiefer 
liegende  Markverbindungen  die  Wahrung  eines  Zusammenhanges  mit  der 
Feripherie  wohl  annehmen  ließen.  Wenn  man  dem  corticalen  Mechanismus 
dieser  stehengebliebenen  Windungen  die  Fähigkeit  zuschreibt,  akustische  Wort- 


1)  Siehe  auch  das  Kapitel:  Amnestische  Aphasie. 

2)  Die  Worttaubheit  in  Henschens  Falle  war  nur  zeitweise  und  für  gewisse  Wendungen 
nachweisbar.  »Im  Gespräch  mit  der  Patientin  über  mehr  alltägliche  Dinge  in  ruhiger  Weise 
versteht  sie  das  Gesagte  langsam,  aber  vollständig  und  nimmt  nicht  unbedeutend  teil  am 
Gespräch.«  Paraphasie  beim  spontanen  Sprechen,  korrektes,  jedoch  automatisches  Nachsprechen 
(Echolalie),  optische  Aphasie.  Eine  umfangreiche  alte  Erweichung  nahm  fast  die  ganze  Basis  der 
dritten  Schläfewindung  ein. 
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Vorstellungen  zu  bilden,  wogegen  wir  nach  unseren  Darlegungen  nicht  das 
mindeste  einzuwenden  haben,  dann  mußte  die  hier  verwirklichte  Isolierung  der 
Wortklangbilder  eine  verbale  Seelentaubheit,  eine  transcorticale  Worttaubheit 
notwendig  zur  Folge  gehabt  haben.  Da  dies  jedoch  nicht  der  Fall  war, 
konnte  die  funktionierende  Wortklangsphäre  ihre  Assoziationen  keineswegs  ver- 
loren haben,  die  bedeutsamen  Reste  des  Schläfelappens,  welche  anatomisch 
isoliert  waren,  konnten  mithin  im  Akte  des  Wortsinnverstehens  und  folglich 
auch  des  Nachsprechens  nicht  tätig  gewesen  sein. 

Diese  Erwägungen  finden  auf  die  pathologischen  Verhältnisse  im  Falle 
MEYER  ihre  Anwendung.  Auch  in  diesem,  wie  es  scheint,  keine  ausge- 
sprochene Worttaubheit,  nur  eine  gewisse  Schwierigkeit,  andere  zu  verstehen; 
ob  das  > intakte«  Nachsprechen  meist  verständnislos  erfolgte,  ist  daher  sehr 
fraglich.  Aber  auch  der  dem  Falle  Fomm  sicher  sehr  verwandten  patholo- 
gisch anatomischen  Sachlage  — Zerstörung  des  hinteren  äußeren  Teils  der 
supponierten  Hörsphäre,  Zurückbleiben  der  Querwindungen  — stehen  bezüg- 
lich einer  Verwertung  in  dem  ausgeführten  Sinne  dieselben  Bedenken  entgegen, 
für  mangelndes  Wortsinnverständnis  und  unverstandenes  Nachsprechen  müßte 
unbedingt  ein  Parallelismus  in  dem  Grade  bei  den  Erscheinungen  zu  er- 
weisen sein. 

Die  einzige  Möglichkeit  für  eine  hinreichende  Erklärung  in  den  5 zitierten 
Beobachtungen  gibt  die  Anschauung  einer  allmählichen  Bahnung  der  im  Sprach- 
akt  gewohnterweise  nur  minder  tätigen  rechten  Hemisphäre  an  die  Hand, 
welche  zu  kategorischer  Gewißheit  in  den  unter  3 gestellten  Zerstörungen  der 
ganzen  linken  akustischen  Area  gefestigt,  Einwände  jeder  Art  aus  dem  Felde 
schlägt. 

Außer  der  durch  komplette  Blutsperre  vollkommenen  Auflösung  des  ner- 
vösen Gewebes  an  wichtiger  Stelle,  deren  tieferes  Hinabgreifen  die  profunden 
Markleitungen  entzweischneidet,  ergibt  sich  ein  Freiwerden  der  linken  Hör- 
sphäre aus  ihrem  assoziativen  Zusammenhängen  durch  diffusere  Prozesse,  welche 
jedoch  nicht  das  Sprachgebiet  selbst  schwerer  in  Mitleidenschaft  ziehen  dürfen, 
sondern  jenes  Großhirnsystem,  als  Einheit,  welches  zwischen  den  Vorstellungs- 
sphären der  Sinne  ausgebreitet,  von  uns  als  corticales  Bindeglied  gefaßt  wurde, 
auffallender  in  seiner  Leistungsfähigkeit  herabsetzt. 

Den  Grad  einer  die  funktionelle  Herabsetzung  derselben  äußerlich  anzeigenden 
Atrophie  vermag  wohl  nur  in  Fällen  schwerer  krankhafter  Rückbildung,  die  rohe 
Besichtigung  der  von  ihren  Hüllen  befreiten  Windungen  zu  offenbaren.  Als  maß- 
gebendes, ja  einzig  wissenschaftliches  Reagens  kann  ich  nur  die  Beschaffen- 
heit der  Rindenkörper  und  ihrer  markigen  Verbindungen,  wie  sie  unter  dem 
Mikroskop  erscheint,  anerkennen  und  nur  aus  solchen  Bildern  gewonnene 
Schlüsse  auf  Funktion  sind  zuzulassen.  Natürlich  wird  Ausschaltung  des  tem- 
poro-parieto-okzipitalen  Bindegliedes  weit  mehr  als  eine  Aphasieform  zur  Folge 
haben  müssen. 

Ein  Nichtmehrvereinen  einst  synchron  aufgetauchter  und  nun  festverbun- 
dener  sinndifferenter  Vorstellungsgruppen  wird  unzulängliches  Sichzurechtfinden, 


207 


Ratlosigkeit,  Sinnestäuschungen,  nach  dem  üblichen  Schlagworte,  psychopatho- 
logische  Symptome  an  den  Kranken  erkennen  lassen,  bei  deren  diagnostischer 
Einschätzung  das  Schwanken  zwischen  Amentia  und  Dementia  erst  durch  die 
Kenntnis  von  Anfang  und  Verlauf  beseitigt  wird. 

Pick:  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXVIII,  S.  8. 

67jährige  Witwe  Fritsch  soll  in  letzter  Zeit  nach  Angabe  ihres  Sohnes  Dinge  nicht  richtig 
bezeichnet  haben.  Bei  der  Untersuchung  beschränkter  Wortschatz,  wenn  sie  spontan  spricht. 
Nachsprechen  korrekt;  bewußtes  Nachsprechen,  nur  selten  automatische  Wiederholung.  Sprach- 
verständnis hochgradig  gestört,  in  der  letzten  Zeit  entschieden  abnehmend.  Schriftverständnis, 
das  früher  vorhanden  war,  fehlt,  ebenso  wie  das  Schreiben. 

Pick:  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXVIII,  S.  20. 

61?  Jahre  alte  Witwe  Ruzicka,  verfiel  vor  i*/2  Jahren  in  eine  fieberhafte  Erkrankung  und 
delirierte,  wurde  allmählich  psychisch  abnorm.  Spontansprechen:  sehr  beschränkt,  paraphasisch. 
gelegentlich  aber  auch,  namentlich  als  AfFektsprache,  korrekt;  Spontanschrift:  vollständige  Para- 
graphie.  Verständnis  der  Sprache  sehr  mangelhaft.  Verständnis  der  Schrift  fehlend.  Kopieren: 
ein  Nachzeichnen  der  Vorlage.  Nachsprechen:  völlig  korrekt,  Echolalie.  Lautlesen:  korrekt; 
Diktatschreiben  Paragraphie. 

Sektions  b efu  n d : Linke  Hemisphäre:  Keine  Herderkrankung,  nur  Atrophie  der  Windungen. 


Beide  Krankengeschichten  decken  sich  nach  den  zwei  zuletzt  genannten 
Kriterien  durchaus  mit  den  Schilderungen  fortschreitenden  Blödsinns,  welchem 
anatomisch  eine  fortschreitende  Atrophie  der  Hirnrinde  als  innerer  paralleler 
Hirnvorgang  zugrunde  liegend  zu  denken  ist.  Dem  Berichte  ist  nicht  zu  ent- 
nehmen, welche  Gebiete  der  Hirnrinde  und  ob  irgendwelche  sichtlich  stärker 
atrophisch  waren  als  andere.  Wie  PiCK  sich  brieflich  LlEPMANN  gegenüber 
geäußert  haben  soll  (s.  Neurolog.  Zentralblatt  1900,  S.  392)  wurde  die 
Sektion  der  Ruzicka  von  einem  Anatomen  gemacht,  welcher  sein  Augenmerk 
nicht  auf  den  Grad  der  Atrophie,  von  welcher  der  linke  Temporallappen  be- 
fallen war,  richtete.  Es  wäre  ja  zu  vermuten,  daß  die  an  die  transcorticale 
Form  anklingenden  sensorischen  Sprachstörungen  wirklich  bereits  von  dem 
Verlust  der  Funktionen  der  corticalen  Vermittler  des  temporo-parieto-okzipitalen 
Bindegliedes  herrührten,  während  eine  Beeinträchtigung,  aber  nicht  Aufhebung 
der  Leistungsfähigkeit  der  zweifellos  gleichfalls  schon  atrophischen  Hörsphäre 
vorläge.  Wäre  jedoch  die  linke  Hemisphäre  wirklich  stärker  atrophisch  ge- 
wesen als  die  rechte,  wäre  diese  Atrophie  diffus  und  gleichmäßig  gewesen  und 
hätte  sie  sich  etwa  gar  an  der  ersten  Schläfewindung  deutlicher  manifestiert, 
als  an  den  übrigen  Gyri,  dann  hätte  wieder  der  vielfach  schon  auseinander- 
gesetzte funktionelle  Zustand  der  rechten  Hemisphäre,  deren  nicht  reduzierte 
Formen  ihre  normale,  physiologische,  jedoch,  wie  stets  betont,  der  linken  minder- 
wertige Tätigkeit  greifbar  dartun,  das  in  Rede  stehende  Symptomenbild  her- 
beiführen müssen. 

PlCKs  Fälle  legen  nahe,  an  Atrophien  bestimmter  Großhirnrindensysteme 
zu  appellieren,  deren  unvollkommenerer  Funktionsausfall  den  keineswegs  ab- 
soluten Gewebsverlust  wie  bei  der  Erweichung  klinisch  zum  Ausdruck  bringt. 
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LlEPMANN:  Neurologisches  Zentralblatt  1900,  S.  389. 

74jährige  Bahnschaffnersfrau  wird  allmählich  psychisch  abnorm.  Es  fällt  auf,  daß  sie  bei 
Beantwortung  der  Fragen  immer  das  letzte  Wort  wiederholt.  Nach  Lesen  und  Schreiben  kann 
nicht  geprüft  werden.  Beleidigende  Fragen  versteht  sie.  Automatische  Echolalie  bis  zum 
Tode.  Im  Vordergrund  des  Bildes  steht:  »erhaltenes  Verstehen  der  Worte  ohne  Verständnis  ihres 
Sinnes,  fehlerloses  Nachsprechen,  bei  äußerst  reduzierter  Spontansprache.«  So  lange  Pat.  spontan 
spricht,  Andeutung  von  Paraphasie.  Kräfteverfall,  Bronchopneumonie.  Exitus. 

Sektionsbefund:  Exquisite  Atrophie  des  Gehirns.  Die  linke  Hemisphäre  ist  stärker  atro- 
phisch als  die  rechte.  Erste  und  zweite  linke  Schläfewindung  äußerst  schmal. 

Die  Schilderung  dieses  Falles  ist  insofern  vollkommener  als  das  photo- 
graphische Konterfei  beider  Hemisphären  auf  S.  394  vor  Augen  geführt  wird. 
Sind  die  Aufnahmen  in  gleicher  Größe  angefertigt  worden,  dann  ist  die  linke 
Großhirnhälfte  zweifellos  in  toto  stärker  geschrumpft  als  die  rechte.  Ob  bei 
dieser  allgemeinen  linkseitigen  Schrumpfung  nun  die  erste  Schläfewindung  in 
ganz  besonderem  Maße  beteiligt  sei,  ist  nicht  ohne  weiteres  zu  ersehen,  da 
auch  normalerweise  dieselbe  schmaler  als  die  übrigen  Gyri  des  Temporallappens 
zu  sein  pflegt.  Leider  fehlen  auch  hier  mikroskopische  Untersuchungen  der 
Hirnrinde,  die  uns  über  den  funktionellen  Bestand  dieser  oder  jener  Rinden- 
gebiete Aufschluß  geben  könnten.  Auch  klinisch  ist  das  Bild  der  transcorti- 
calen  sensorischen  Aphasie  nicht  rein.  Das  Wortsinnverständnis  hatte  nur 
gelitten,  war  aber  nicht  erloschen,  apraktische  und  asymbolische  Symptome  waren 
augenfällig.  Sogenannte  psychische  Störungen  boten  aber  auch  die  Kranken 
Picks  und  wir  betreten  mit  diesen  Bildern  das  Gebiet  einer  funktionellen  Ex- 
stirpation unserer  Zwischengebiete,  die  im  Rahmen  allgemeiner  verbreiteter 
Assoziationshemmungen  als  Psychose  sich  darstellen. 

Klarer  und  eindeutiger  ist  BisCHOFFs  erster  Fall  in  seinem  Beitrag  zur  Lehre 
von  der  sensorischen  Aphasie  *).  Hier  ist  der  ganze  linke  Schläfelappen  auf 
einen  geringen  Bruchteil  seiner  normalen  Größe  geschrumpft.  Also  nicht 
eine  herdartige  Atrophie,  sondern  ein  Verhalten,  welches  mir,  entgegen  der 
Deutung  LlEPMANNs,  auch  für  das  von  ihm  demonstrierte  Hirn,  zumindest  nach 
dem  im  Bilde  gebotenen  Aussehen  das  tatsächliche  gewesen  zu  sein  scheint. 
Da  bei  BlSCHOFF  außerdem  die  Hörstrahlung  selbst  aus  der  Gegend  des  inneren 
Kniehöckers  zum  Schläfelappen  fast  ganz  geschwunden  und  der  linke  Knie- 
höcker kleiner  als  der  rechte  waren,  so  ist  für  das  »meist  gelingende«  Nach- 
sprechen bei  scheinbar  fehlendem  Wortsinnverständnis  einzig  die  Funktion 
der,  wenn  auch  erkrankten,  aber  lebensfähigeren  rechten  Hemisphäre  in  Be- 
tracht zu  ziehen.  Daß  neben  dem  zweifellosen  Bestehen  einer  Sprachstörung 
von  exquisit  transcorticalem  Charakter,  — auch  die  Art  spontaner  Äußerungen 
verleugnen  diesen  nicht  — das  gesamte  Assoziationsspiel  durch  Brachliegen  der 
linken  Hemisphäre  außerordentlich  eingeschränkt  war,  tut  der  Verwertbarkeit 
des  Falles  keinen  Eintrag. 

Bischoff:  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXXII.,  H.  3,  1.  Fall. 

65jährige  Kranke  wurde  anscheinend  allmählich  dement  und  worttaub.  Sie  spricht  viel,  teils 
in  richtig  konstruierten  Sätzen,  welche  sinnlos  aneinander  gereiht  werden,  teils  mit  Wortverwechs- 


1)  Siehe  weiter  unten. 
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lungen.  Amnestische  Aphasie.  Einschränkung  des  Wortschatzes.  Nachsprechen  gelingt  meist. 
Lautes  Lesen  ziemlich  gut,  doch  mit  Paralexie  und  ohne  Verständnis.  Schreiben  spontan  un- 
möglich, nach  Diktat  so  ziemlich.  Kopieren  teilweise  gut,  einzelne  Buchstaben  werden  ohne  Ver- 
ständnis nachgezeichnet.  Intelligenz  herabgesetzt,  Gedächtnis  hochgradig  eingeschränkt.  Zustand 
im  allgemeinen  stabil.  Zwei  Schlaganfälle,  Tod  36  Stunden  nach  dem  letzten  Insult. 

Sektionsbefund:  Links  sind  alle  drei  Schläfe  Windungen  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  auf 
einen  geringen  Bruchteil  ihrer  normalen  Größe  zusammengeschrumpft.  Der  rechte  Schläfelappen 
ist  gleichfalls  in  toto  erkrankt,  wenn  auch  in  geringerem  Grade.  Links  ist  die  Hörstrahlung  aus 
der  Gegend  des  inneren  Kniehöckers  zum  Schläfelappen  fast  ganz  geschwunden.  Das  Corpus 
geniculatum  internum  ist  links  etwas  kleiner  als  rechts. 

Große  Zerstörung  in  der  vorderen  Partie  der  linken  Hemisphäre;  die  oberen  Anteile  beider 
Zentralwindungen  sind  mitergriffen.  Die  Einstrahlung  des  Balkens  in  die  linke  Hemisphäre  ist 
vollständig  durchbrochen.  Kleinere  Herde  in  beiden  Hemisphären.  Eine  frische  Erweichung  in 
der  Gegend  des  vorderen  Anteils  der  inneren  Kapsel.  Der  linke  Sehhügel  um  ein  Viertel  kleiner 
als  der  rechte. 

Ist  durch  die  3 Sektionsbefunde  PlCK  (Fall  Ruzicka),  LlEPMANN,  BlSCHOFF, 
in  denen  eine  Atrophie  der  linken  Hemisphäre  als  ein  wesentlicher  Faktor 
nähergerückt  worden  und  seine  Beziehung  zu  der  Möglichkeit  des  Nach- 
sprechens durch  die  rechte  Hemisphäre,  so  werden  Belege  für  den  Charakter 
des  Transitorischen  die  allmähliche  Bahnung  der  nicht  trainierten  rechten  Hör- 
rinde und  das  allmähliche  Verschwinden  oder  das  Aufgehen  in  die  corticale 
Form  erklären.  Erfahrungen  ersterer  Art  sind  von  LlCHTHElM  und  PlCK,  letzterer 
von  v.  Monakow  gemacht  worden.  Eine  diffuse  Atrophie  der  Rindenfelder 
beider  Schläfewindungen  wird  wie  bei  DßijERlNE  und  S^RIEUX  — wir  be- 
sprachen den  bezüglichen  Fall  unter  den  subcorticalen  sensorischen  Aphasien  — 
eine  corticale  Form  erzeugen  müssen,  wie  es  scheint,  eilt  jedoch  die  linke 
Hemisphäre  in  diesen  Rückbildungsvorgängen  der  rechten  voran.  Die  Kranke 
dieser  Autoren  bot  alle  drei  Formen  der  sensorischen  Aphasie;  die  subcorti- 
cale  beim  Herandringen  der  Erkrankung  an  die  corticale  Außenfläche,  die 
transcorticale  beim  Ergriffensein  der  gesamten  linken  Schläfelappenrinde,  die 
corticale  nach  der  Progression  auf  die  rechte  Hemisphäre. 

Der  deletäre  Einfluß,  welchen  Geschwülste  auf  die  Funktionen  einer  ganzen 
Hemisphäre  ausüben,  provozieren  häufig  Stadien  transcortical  sensorischer  Er- 
scheinungen, wenn  sie  größer  sind,  in  der  Parietalgegend  hinter  der  Hör- 
sphäre sitzen  und  nach  vorne  zu  eine  Kompression  ausüben.  Wie  wir  im 
Falle  HöNlGER  (siehe  Kapitel  Amnestische  Aphasie)  erwiesen,  kann  der  Druck 
zu  vollständiger  Entmarkung  des  Schläfelappens  führen,  wodurch  sich  die  in 
späterer  Phase  aufgetretene  Worttaubheit  begründet. 

V.  Monakow:  Ergebnisse  der  Physiologie  von  Asher  und  Spiro,  VI.  Jahr- 
gang. 1907,  S.  567. 

46  Jahre  alte  Frau,  2 Jahre  vor  dem  Tode  wegen  Mammakarzinom  operiert.  Akute  Er- 
krankung mit  allgemeinen  zerebralen  Erscheinungen.  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Erbrechen, 
Ataxie  der  rechten  Hand,  amnestische  Aphasie  und  Schwierigkeit,  das  Gelesene  zu  verstehen. 
Spontansprache  anfänglich  gut,  später  ausgesprochene  Paraphasie.  Wird  allmählich  worttaub, 
obwohl  sie  alles  sonst  fein  hört.  »Dagegen  kann  sie  prompt  nachsprechen  und  zwar 
ganz  lange  Sätze,  deren  Sinn  sie  nicht  versteht.«  Keine  Dysarthrie  beim  Nachsprechen. 
Dagegen  vollständige  Agraphie  (Klangagraphie)  Stauungspapille,  zuletzt  rechtseitige  Hemiplegie. 

Nies  slV.  May  endo  rf,  Die  aphasischen  Symptome. 


14 


210 


Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Walnußgroßer  Karzinomknoten,  mitten  im  Mark- 
körper des  Parietookzipitallappens.  Der  Knoten  beginnt  etwas  vor  dem  Ende  des  Balken- 
spleniums  und  verschwindet  auf  einer  Frontalebene,  die  etwa  4 cm  vor  dem  Okzipitalpol  liegt;  die 
sagittalen  Strahlungen  sind  in  der  dorsalen  Etage  im  Tumor,  welcher  auch  einen  großen  Teil 
des  Centrum  ovale  zerstört  hat,  untergegangen ; die  ventrale  Etage  ziemlich  frei.  Rinde  der 
Temporal  Windungen  (Tx — T3)  frei,  nur  sekundär  etwas  komprimiert. 

Man  wird  angesichts  dieser,  für  den  Sitz  der  Geschwulst  typischer  Symp- 
tomenbilder  auch  wieder  an  eine  Separation  der  Hörsphäre  von  den  übrigen 
corticalen  Vorstellungsgebieten  gemahnt,  ob  auch  die  Unterbindungsstelle  an 
von  Heubners,  Picks,  Bonhoeffers  Fällen  differenter  Örtlichkeit,  nicht  gleich- 
zeitig »unter«,  sondern  nur  »hinter«  der  Hörsphäre  gefunden  wurde,  weil  der 
Umkreis  durch  einen  Tumor  vermutlich  außer  Funktion  gesetzter  Rindensub- 
strate über  dessen  Verbreitungsareal  hinaus  angenommen  werden  muß.  Indes 
würde  es  künstlich  sein,  von  dem  kompressibeln  Einfluß  die  nachweislich  bei 
der  Sektion  gedrückt  gefundene  Rinde  der  Temporal  Windungen  ausnehmen 
und  den  Mangel  des  Wortsinnverständnisses  von  der  durch  die  Tumormasse 
erreichten  Durchschneidung  längerer  assoziativer  Leitungen  abhängig  machen 
zu  wollen.  Es  fordert  die  Kritik,  für  die  Umgebung  das  Hemmungsvermögen 
gleichmäßig  zu  werten,  ja  der  Fall  Höniger  würde  ein,  vielleicht  gesetzmäßig 
schlimmeres  Schicksal  des  mittleren  und  vorderen  Schläfelappens  durch  Herein- 
wachsen parietaler  Geschwülste,  etwa  durch  Umschnüren  der  versorgenden 
Gefäßäste,  vermuten  lassen1). 

Dieser  Fall  läßt  also  wieder  zwei  Wege  zu  seiner  Deutung  offen. 

Da  sich  erfahrungsgemäß  infolge  größerer  Geschwülste  morphologische 
Abnormitäten  im  Sinne  monströsen  Wachstums  derjenigen  Großhirnhälfte,  in 
welcher  das  Neoplasma  sitzt,  entwickeln,  das  Marklager  einer  normalen  Tinktion 
mit  Hämatoxylin  weithin  widersteht,  ist  mir  die  Herabsetzung  der  gesamten 
Hemisphärenfunktion  das  Wahrscheinlichere  und  ich  ziehe  auch  hier  die  rechte 
sensorische  Sprachregion  für  das  Nachsprechen  in  der  oben  eingehend  und 
wiederholt  dargelegten  Weise  heran. 

Immerhin  ist  eine  Differenz  in  den  Erscheinungen  zwischen  einer  Afifektion 
des  akustischen  Focus  selbst  und  seiner  Nachbarschaft  zuzugeben.  Der  trans- 
corticale  Symptomenkomplex  tritt  im  letzteren  Falle  vielleicht  häufiger  zutage 
als  im  ersteren. 

Auch  wird  die  Umschneidung  tatsächlich  komplet,  indem  nicht  nur  hinter 
und  unter,  sondern  auch  vor  und  nach  innen  von  dem  Wortklangfeld  situierte 
Herde  die  nämliche  Symptomenreihe,  wenigstens  annähernd  nach  dem  Postulate 
gestalten. 

Für  die  erst  erwähnte  Lage  käme  die  zweite  Beobachtung  in  Scholtens 
Publikation  (Psych.  en  neurol.  Bladen.  1903,  p.  103)  in  Betracht. 

Ein  52jähriger  Mann,  welcher  seit  4 Jahren  an  Kopfschmerzen  und  epileptischen  Anfällen 
litt,  bot  eine  Sprachstörung,  welche  der  transcortical  sensorischen  Aphasie  ähnlich  gewesen  sei. 


l)  Mit  welchem  Rechte  Mingazzini  (Riv.  speriment.  di  Freniatria  XXIV.  1899)  seinen  Fall  als 
transcorticale  Aphasie  ansprechen  konnte,  ist  aus  dem  Referat  im  N.  C.  nicht  ersichtlich. 
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Der  Nachweis  einer  Stauungspapille  entschied  für  die  Tumordiagnose.  Bei  der  Obduktion  fand 
sich  fast  die  ganze  vordere  Hälfte  des  linken  Schläfelappens  durch  ein  Sarkom  ersetzt. 

Die  Unbestimmtheit  dieser  Schilderung,  sowohl  in  klinischer  als  anatomischer 
Beziehung,  gestattet  kaum  einen  Rückschluß  auf  die  funktionelle  Bedeutung  des 
Ausfalls  der  von  der  Geschwulst  eingenommenen  Gehirnsubstanz.  Abgesehen 
von  der  für  die  lokalisatorische  Verwertung  ungünstigen  Natur  der  Herderkrankung 
ist  der  klinisch  notwendige  Antagonismus  zwischen  aufgehobenem  Wortsinn- 
verständnis und  erhaltenem  Nachsprechen  zu  wenig  klar  hervorgehoben.  Laut 
Sektionsbericht  war  die  ganze  vordere  Hälfte  des  linken  Temporallappens  im 
Tumor  aufgegangen,  eine  Angabe,  welche  Ergriffensein  auch  des  vorderen 
mittleren  Drittels  voraussetzt.  Der  mittlere  Anteil  der  ersten  Schläfewindung 
gehört  jedoch  sehr  wahrscheinlich  der  corticalen  Hörsphäre  an  und  stellt  sich 
als  unmittelbar  fortgesetzte  Ausbreitung  der  vorderen  temporalen  Querwindung 
dar.  Mithin  war  ein  Abschnitt  der  Wortklangsphäre  von  der  Neubildung  sicher 
selbst  durchwachsen. 

Eine  Geschwulst,  welche  die  ganze  Spitze  des  linken  Schläfelappens  zer- 
störte, provozierte  auch  an  einem  Kranken  HENSCHENs  (Pathologie  des  Ge- 
hirns, Upsala  1894,  T.  III.  Obs.  36,  S.  36)  ein  transcorticales  Symptomenbild, 
insofern  bei  gestörtem  Wortsinnverständnis  das  Nachsprechen  möglich  war. 
Der  Fall  ist  jedoch  für  die  Entscheidung  der  Frage  nach  der  Möglichkeit  einer 
funktionellen  Isolierung  des  linken  Wortklangbildzentrums  unbrauchbar,  da  auch 
die  BROCAsche  Gegend  mitergrififen  war,  und  das  klinische  Bild  ein  gewisser 
Grad  von  Wortstummheit  komplizierte. 

Bedenken,  welche  wir  gegen  eine  mögliche  Lösung  der  akustischen  Sprach- 
zone  für  Herde  hinter  und  unter  derselben  geäußert,  erheben  sich  demnach 
auch  in  betreff  solcher  vor  derselben. 

Endlich  sind  es  Erkrankungen  der  hinteren  unteren  Insel,  alte  Malacien, 
welche  zu  transcortical  sensorischen  Symptomen  führen  können,  nicht  müssen. 
Es  gehören  hierher  unser  Fall  Müther1),  dann  solche,  welche  von  Bischoff2), 
v.  Monakow3)  und  Mingazzini4)  mitgeteilt  wurden,  v.  Monakow  gedenkt 
auch  eines  Falles  von  TOUCHE,  jedoch  ohne  Quellenangabe.  Ich  glaube  aber, 
daß  mit  diesem  eine  transcortical  motorische  Aphasie  gemeint  ist,  welche  in 
dieser  Auffassung  in  dem  betreffenden  Kapitel  weiter  oben  bereits  aufge- 
führt wurde. 

Ein  näheres  kritisches  Eingehen  auf  die  Details  der  einzelnen  Fälle  behalte 
ich  mir  gelegentlich  der  Besprechung  der  Inselaphasien  vor. 

Vorweg  nehme  ich,  daß  dieser  Angriffspunkt  der  hier  von  der  Natur  vor- 
genommenen Umschneidung  auch  die  Wahrscheinlichkeit  schwinden  macht, 
welche  die  hinter,  unter  und  vor  der  Hörsphäre  eingreifenden  Herde  uns  ließen, 
denn  sie  unterbricht  nicht  nur  die  zentripetale  Faserung  vom  subcorticalen 

1)  Siehe  unter  subcorticale  motorische  Aphasie. 

2)  Bischoff,  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXXII.,  H.  3.  Fall  2. 

3)  v.  Monakow,  Ergebnisse  der  Physiologie  usw.  VI.  Jahrg.  1907.  Fall  5.  S.  508. 

4)  Mingazzini,  Nach  einem  im  Neurol.  Zentralbl.  1907  ref.  Sitzungsbericht,  S.  969. 
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Ganglion  des  Nervus  cochlearis  zur  Hirnrinde,  sondern  auch  die  Brücke  zu  dem 
Motorium  der  Sprache,  in  Gestalt  der  auf  Frontal-  und  Sagittalschnitten  empor- 
steigenden und  frontalwärts  ziehenden  Assoziationsbogen.  Nicht  einmal  den 
feinsten  Kniffen  gewandter  Dialektik  kann  es  da  gelingen,  das  stehengebliebene 
Gewebe  für  den  Rest  an  Funktion  verantwortlich  zu  machen,  denn  erscheint 
es  schon  höchst  unglaubwürdig,  daß  durch  die  graue,  kernlose  Rindenschale 
im  tangentialen  Markfasernetz  Reize  bei  so  beträchtlicher  Distanz  fortgeleitet 
würden,  so  ist  es  geradezu  unmöglich,  Worte  akustisch  zu  erfassen  und  wieder- 
zugeben, wenn  die  zentrale  Fortsetzung  der  Hörnerven  zum  Klaffen  kam. 

Übrigens  sind  auch  die  transcortical  sensorischen  Symptome  bei  subcorti- 
calen  Inselerkrankungen  — eine  Prädilektionsstelle  für  Blutungen  und  Er- 
weichungen, — weder  rein  noch  stabil.  Die  Fähigkeit  des  Nachsprechens  wird 
erst  gewonnen,  es  wird  paraphasisch  nachgesprochen,  aber  das  Wortsinn- 
verständnis ist  bereits  zurückgekehrt  und  das  Nachsprechen  erfolgt 
willkürlich,  nicht  mehr  automatisch,  mit  Verständnis. 

Oder  es  persistiert  die  Worttaubheit  (Siehe  Neurologisches  Zentralbl  1908. 
Fall  Kiescheneff  in  LlEPMANNs  Referat)  auch  mit  Rücksicht  auf  das  Wort- 
lautverständnis, so  daß  selbst  mechanisches  Nachsprechen  nicht  mehr  möglich 
wird.  Beachtenswert  ist  aber,  daß  im  Fall  Kiescheneff  auch  die  motorische 
Sprachbahn  zerstört  war,  ohne  daß  diesem  Befunde,  wie  ich  bereits  am  mittel- 
deutschen Psychiatertage  1908  betonte,  eine  bindende  Gesetzmäßigkeit  inne- 
wohnte *). 

Die  transcorticale  sensorische  Aphasie  kommt  auch  bei  Vernichtung  der 
ganzen  sensorischen  Sprachregion  (Rinde  und  Mark  der  linken  ersten  und 
zweiten  Temporalwindung)  vor,  wie  dies  Bastian  durch  seinen  merkwürdigen 
Fall  aus  dem  Jahre  1896  belegt  hat.  Aber  auch  in  diesem  war  das  Postulat 
mangelnden  Wortsinnverständnisses  und  verständnislosen  Nachsprechens  nicht 
erfüllt.  Da  sich  infolge  einer  Ausbreitung  des  pathologischen  Prozesses  auf 
die  motorische  Sprachregion  Wortstummheit  hinzugesellte,  imponierte  der 
18  Jahre  ohne  wesentliche  Änderung  gebliebene  Zustand  auf  den  ersten  Blick 
als  transcortical  motorische  Aphasie.  Nur  die  Entstehungsgeschichte  — un- 
zusammenhängendes Sprechen  unmittelbar  nach  dem  Insult  — und  das  Ein- 
schleichen verbildeter  entstellter,  sinnwidriger  Worte  in  die  Rede  bei  voll- 
kommener Lautbildung  verrieten  den  wahren  Charakter  der  Sprachstörung. 

Ein  zusammenfassender  Überblick  über  die  vorgebrachten  Tatsachen  drängt 
uns,  die  zu  Häupten  unserer  Ausführungen  aufgeworfene  Frage  dermaßen  zu 
beantworten : 

Die  transcorticale  sensorische  Aphasie  ist  als  klinische  Phase  einer  durch 
Erkankung  der  akustischen  Sphäre  hervorgerufenen  Sprachstörung  als  er- 
wiesen zu  betrachten.  Das  sich  darbietende  Symptomenbild  entspricht  sehr 


1)  Liepmann,  welcher  die  Richtigkeit  meines  Schlußwortes  bestritt,  hat  in  seinem  späteren 
Referat  einen  Fall  als  Beleg  für  dieselbe  ins  Treffen  geführt,  jedoch  ohne  meines  vorangegangenen 
Hinweises  zu  gedenken. 
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selten  den  gestellten  Postulaten  ganz.  In  der  Regel  ist  das  Wortsinnver- 
ständnis nicht  geschwunden  und  das  Nachsprechen  mit  Paraphasien  und  nur 
beschränkt  erhalten,  mithin  der  geforderte  symptomatische  Antagonismus  zu 
wenig  ausgesprochen.  Den  klinisch  festgelegten  Symptomenbildern  können 
Herderkrankungen  in  der  Umgebung  jenes  corticalen  Focus,  welcher  mit 
dem  meisten  Recht  als  Endstation  des  Nervus  cochlearis  gelten  kann  und  die 
akustischen  Erinnerungsbilder  beherbergt,  zugrunde  liegen.  Die  Beziehungen 
des  deletären  Einflusses  einer  umschriebenen  Läsion  auf  die  assoziativen  Funk- 
tionen der  geschädigten  Hemisphäre  und  somit  zur  klinischen  Außenseite  der 
transcorticalen  Symptome  ist  dunkel.  Hingegen  widerspricht  nichts  der  hier 
angeführten  pathologischen  Kasuistik  einer  Deutung  des  transcorticalen  Sym- 
ptomenbildes  aus  dem  gebahnter  assoziativer  Konnexe  entbehrenden  Mecha- 
nismus der  rechten  Hörsphäre,  deren  Reflexbogen  zum  sprachlichen  Motorium 
infolge  unaufhörlich  zufließender  Reize  funktionell  leichter  ansprechbar  ge- 
worden ist.  An  eine  funktionelle  Isolierung  dieser  letzten  Bahn  ist  nur  dann 
zu  denken,  wenn  das  Nachsprechen  im  Gegensatz  zur  spontanen  Sprache  ohne 
Paraphasie  erfolgt.  Für  die  rechte  Hörsphäre  spricht  die  beobachtete  Atrophie 
der  ganzen  linken  Hemisphäre,  die  Unterbrechung  der  Hörstrahlung  und  der 
langen  Assoziationsbogen  zwischen  akustischem  und  motorischem  Sprachgebiet, 
schließlich  all  die  Bedenken,  welche  uns  bei  der  kritischen  Betrachtung  der 
die  Hörsphäre  umzingelnden  Herde  gegen  ihre  Wirkung  am  Orte  ihrer  aufgewie- 
senen Lage  aufgestiegen  sind. 


Gibt  es  eine  subcorticale  sensorische  Aphasie? 

Für  Lichtheim,  welcher  zur  Deutung  der  Aphasieformen  naheliegende 
Schemata  entworfen  hatte,  lag  das  Bedürfnis  vor,  die  von  ihm  postulierten 
Symptome  nach  Unterbrechung  des  zentripetalen  Schenkels  seines  sprachlichen 
Reflexbogens  klinisch  verwirklicht  zu  sehen.  Er  hatte  nun  in  der  Tat  Ge- 
legenheit, einen  seinen  Forderungen  entsprechenden  Fall  zu  veröffentlichen. 

So  einfach  sein  Schema,  so  unbedingt  seine  Richtigkeit  a priori,  so  werden 
sich  doch  erhebliche  Bedenken  zwischen  die  unangreifbare  Tatsache  des 
klinischen  Zustandsbildes,  die  unangreifbare  Existenz  der  im  Schema  ange- 
deuteten anatomischen  Verknüpfung  und  einer  Deutung  des  klinischen 
Bildes,  aus  der  geforderten  Lösung  der  anatomischen  Verbin- 
dungen schieben. 

Das  Wesentliche  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  besteht,  analog  der 
gleichen  motorischen  Form,  darin,  daß  jene  Bahn,  welche  zum  corticalen  Herd 
der  Wortklangbilder  hinanführt,  unterbrochen  wird,  ebenso  wie  die  Zerstörung 
der  corticofugalen  Leitung  von  der  kinästhetischen  Sprachzone  her  der  sub- 
corticalen motorischen  Aphasie  zugrunde  lag.  Der  Herd  der  corticalen  Wort- 
bilder selbst  muß  intakt  bleiben. 

Wenn  man  mithin  eine  Rindenregion  als  Herd  der  Wortklangbilder  ansieht, 
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wenn  man  daran  festhält,  daß  dieselben  den  normalen  Sprachakt  einleiten, 
dann  wird  sich  die  subcorticale  Aphasie  als  eine  reine  Worttaubheit,  Surdite 
verbale  pure,  (Dejerine)  — Sprachtaubheit  (Lichtheim)  wie  sie  auch  genannt 
wird  — manifestieren,  und  zwar  ohne  jede  Sprachstörung,  ohne  die  mit  dem 
Verlust  der  Wortklangbilder  notwendig  gedachten  Ausfälle  der  inneren  Sprache. 
Die  subcorticale  sensorische  Aphasie  charakterisiert  sich  demnach  durch  den 
Verlust  des  Wortklangverständnisses,  da  die  Worte  anders  gehört  werden  als 
in  gesunden  Tagen,  des  Nachsprechens  und  der  Fähigkeit,  nach  Diktat  zu 
schreiben. 

Wir  wollen  im  folgenden  ausführen,  wie  sich  das  klinische  Bild  der  soge- 
nannten subcorticalen  Aphasie  präsentiert,  und  wie  es  möglich,  respektive  un- 
möglich sei,  dasselbe  mit  dem  in  gewissen  Fällen  aufgewiesenen  anatomischen 
Befunde  nach  dem  Tode  in  Beziehung  zu  setzen. 

In  knapp  referierender  Zusammenfassung  mögen  jene  Fälle  vorangehen, 
welche  bis  nun  nicht  zur  Sektion  gekommen  sind. 

1.  Lichtheim:  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin  Bd.  XXXVI.  S.  238 ff. 

55jähriger  Mann,  Schlaganfall,  geringe  Parese  des  linken  Mundfacialis  »Störungen  der 
Sprachfunktion«.  Paraphasie  beim  willkürlichen  Sprechen,  beim  Nachsprechen  und  beim 
Vorlesen  Paragraphie.  Wortverständnis  anscheinend  intakt.  Rückgang  der  Sprachstörung.  1882 
neuerdings  ein  Schlaganfall  mit  Verstärkung  der  Sprachstörung.  Völlige  Sprachtaubheit.  Geräusche 
werden  gehört.  Geringe  Aufmerksamkeit  für  Geräusche.  Erkennt  Melodien  nicht.  Spontan- 
sprache normal.  Nachsprechen  und  auf  Diktatschreiben  aufgehoben.  Lautlesen,  Kopieren,  Schrift- 
verständnis intakt.  Intelligenz  wie  früher. 

2.  Ziehl:  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde  Bd.  VIII.  1896,  S.  261. 

7Jjähriger  Mann  wird  von  einer  kurzen  Bewußtseinsstörung  überrascht,  welche  eine  Sprach- 
störung hinterläßt.  Hörschärfe  intakt,  hingegen  vollständige  Wort-  und  Melodientaubheit.  Nach- 
sprechen bis  auf  die  Vokale  und  stummen  Konsonanten  aufgehoben.  Mäßige  Paraphasie.  Die- 
selbe ist  beim  Lesen  und  Schreiben  geringer.  Bezeichnung  von  Gegenständen  richtig,  mitunter 
Einsetzen  verkehrter  Buchstaben  und  Silben. 

3.  Byrom  Bramwell:  The  Lancet  1897,  p.  1256  zit.  nach  Bastian. 

26jährige  Frau,  12  Tage  nach  einer  Geburt  ein  Insult,  welche  eine  16  Tage  anhaltende  ab- 
solute Taubheit  für  alle  Laute,  sowie  eine  temporäre  Aphasie,  Wortblindheit  und  eine 
4 Wochen  lang  währende  komplete  Worttaubheit  hinterlassen  hatte.  Die  Sprachstörung  ging  rasch 
zurück,  auch  die  Wortblindheit  besserte  sich,  dagegen  erholte  sich  Pat.  von  ihrer  Worttaubheit 
nur  langsam  und  unvollkommen. 

4.  Bonvicini:  Jahrbücher  f.  Psych.  Bd.  XXVI.  1905,  S.  126  ff. 

63 jähriger  Mann,  Rechtshänder,  nie  ohrenkrank,  wird  infolge  eines  Schlaganfalles  sensorisch 
aphasisch.  Rückgang  der  Sprachstörung.  II  Monate  später  ein  zweiter  Anfall  mit  Sprach- 
störung ohne  Trübung  des  Bewußtseins,  Zuckungen  am  linken  Mundwinkel  und  am  linken  Auge, 
Wendung  des  Kopfes  nach  links  und  Steifheit  der  ganzen  linken  Seite.  Allmählich  vollständige 
Restitution  der  Sprachstörung,  jedoch  Sprachtaubheit.  Nachsprechen  und  Diktatschreiben  auf- 
gehoben. Musikalisches  Verständnis  aufgehoben.  Sprechen,  Lesen,  Schreiben,  Gehör  otiatrisch 
untersucht  und  normal  befunden.  Die  für  das  Sprachverständnis  notwendige  Tonskala  war  vor- 
handen. Keine  Sensibilitätsstörungen. 

5.  Hennebrg:  Monatschrift  f.  Psych.  u.  Neurologie.  Bd.  XIX.  1906. 

29  Jahre  altes  Dienstmädchen  erleidet  einen  apoplektischen  Insult.  Nach  dem  Erwachen  aus 
dem  Koma  Worttaubheit,  Paraphasie,  Paragraphie,  Alexie.  In  den  folgenden  Wochen  Rück- 
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gang  der  Sprach-,  Schreib-  und  Lesestörung.  5 Monate  später:  leichte  Parese  des  rechten  Facialis, 
Wortverständnis  nur  für  einfache  Worte  bei  intaktem  Gehör,  Melodientaubheit,  Diktatschreiben 
aufgehoben.  Geschriebenes  wird  nicht  immer,  Gedrucktes  immer  aufgefaßt.  Beim  Lautlesen  geringe 
Paraphasie,  beim  Schreiben  P a ragraphi e.  Kopieren  intakt.  Sp  ontansprech  en  bisweilen 
durch  literale  und  verbale  Paraphasie  entstellt.  Benennung  von  Gegenständen  prompt.  In 
der  Folge  eine  gewisse  Besserung.  Der  nach  6r/2  Jahren  erhobene  Befund  ergab:  Hörfähigkeit  intakt, 
auch  bei  BEZOLDscher  Prüfung  kein  Ausfall.  Das  Wortverständnis  für  einfache  und  häufig  vor- 
kommende Worte,  insbesondere  Bezeichnungen  von  Gebrauchsgegenständen  leidlich  erhalten,  für 
komplizierte  Worte  und  Wortgefiige  aufgehoben,  ganz  einfache  Sätze  werden  gelegentlich  auf- 
gefaßt (erraten?).  Ein  gewisser  Grad  von  Seelentaubheit.  Nachsprechen  und  Diktatschreiben 
hochgradig  gestört.  Sehr  selten  literale  und  verbale  Paraphasie  beim  Spontansprechen.  Reihen- 
sprechen intakt.  Keine  amnestische  Aphasie.  Keine  Alexie,  Spontan-  und  Abschreiben  normal. 

Eine  vergleichende  Betrachtung  der  fünf  Beobachtungen  subcorticaler  sen- 
sorischer Aphasie  ergibt  bei  aller  Schwierigkeit,  ja  Unmöglichkeit,  sich  über 
die  Örtlichkeit  der  sich  hier  abspielenden  Herderkrankungen  klar  zu  werden, 
in  zwiefacher  Beziehung  eine  vielleicht  nicht  unbeachtenswerte  Konstanz.  An 
sämtlichen  Patienten  komplizierte  erstens  eine  mehr  minder  ausgesprochene 
paraphasische  Sprachstörung  die  Worttaubheit  und  zweitens  trat  die  letztere 
erst  nach  dem  Schwinden  der  ersteren  deutlicher  hervor.  Sie  bildete  gleichsam 
die  zweite  Szene  einer  typischen  sensorischen  Aphasie.  Diese  Reihe  der  Er- 
scheinungen hatte  Pierre  Marie  wohl  im  Auge,  als  er  die  Existenzberechtigung 
der  subcorticalen  Aphasien  in  Frage  stellte  und  tatsächlich  erfordert  diese 
klinisch  festgelegte  Tatsache  ernste  Berücksichtigung,  über  welche  sich  LlEP- 
mann  zu  leicht  hinwegsetzt.  Bei  Lichtheim,  Byrom  Bramwell,  Bonvicini  war 
die  Sprache  zur  Norm  zurückgekehrt,  in  die  Rede  von  ZlEHLs  und  HENNEBERGs 
Patienten  schlichen  sich  ungehörige  Buchstaben  und  Silben  ein.  Also  bereits 
angesichts  der  klinischen  Bilder  wird  der  Charakter  der  subcorticalen  sensori- 
schen Aphasie  als  eines  Residuärsymptoms  der  corticalen  Form  hinläng- 
lich erkennbar.  Die  Erfahrung,  daß  Herderkrankungen  der  ersten  Schläfe- 
windungen beider  Hemisphären  eine  hochgradige  Herabsetzung,  bzw.  Auf- 
hebung der  allgemeinen  Schallwahrnehmung  zur  Folge  haben,  der  ausdrückliche 
Vermerk  einer  mehr  minder  sorgfältig  untersuchten  normalen  Hörschärfe  in 
den  hier  aufgeführten  Fällen,  wo  das  apoplektische  Einsetzen  über  die  Natur 
der  Umschriebenheit  des  Prozesses  keinen  Zweifel  ließ,  gestattet  die  Annahme 
von  Blutungen  oder  Embolien  in  einer  und  zwar  der  linken  Großhirnhälfte. 

Im  folgenden  soll  gezeigt  werden,  inwieweit  die  nach  subcorticaler  sensori- 
scher Aphasie  erhobenen  Sektionsbefunde  zur  Begründung  des  klinischen  Sym- 
ptomenkomplexes  Verwertung  finden  dürfen. 

Giraudeau:  Revue  de  Medecine  1882,  p.  448  zit.  nach  Bastian. 

40jährige  Frau,  früher  stets  gesund,  litt  seit  3 Monaten  an  sehr  heftigen  Kopfschmerzen. 
Seit  dieser  Zeit  verstand  sie  Gesprochenes  nicht  und  antwortete  auch  nicht  auf  Fragen.  Die 
rechte  Pupille  etwas  weiter  als  die  linke.  Bei  der  Aufnahme  gibt  sie  erst  auf  die  vierte  Frage 
»wie  sie  heiße«  an  »Marie  Bouquinet«.  Die  gleiche  Schwierigkeit  zeigt  sich  bei  der  Beant- 
wortung der  Frage:  »Wie  lange  sie  krank  sei.«  Nach  ihrer  Beschäftigung  gefragt,  zeigt  sie  das 
Rezept  des  Arztes,  der  sie  behandelt  hat  und  fügt  hinzu  »ein  weißes  Pulver«.  Man  mußte  sehr 
oft  fragen,  bis  man  eine  zutreffende  Antwort  erhielt  und  vielfach  bezog  sich  dieselbe  auf  die 
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vorhergegangene  Frage.  Manchmal  war  es  unmöglich  sich  ihr  verständlich  zu  machen.  Sie  sagte 
dann:  »Was  sagen  Sie,  ich  verstehe  nicht.«  Ihr  Gehör  war  nicht  affiziert;  sie  hörte  das  Ticken 
der  Taschenuhr  und  drehte  sich  bei  jedem  noch  so  leisen  Geräusch  um.  Sehkraft  auf  beiden 
Augen  gut.  Keine  Wortblindheit.  Versteht  alle  schriftlich  an  sie  gerichtete  Fragen,  die  sie 
mündlich  oder  schriftlich  beantwortet.  Keine  Sensibilitäts-  oder  Motilitätsstörung.  Geruchs-  oder 
Geschmackssinn  normal.  Die  Sprache  wies  nach  der  gegebenen  Schilderung  zu  schließen,  keine 
Besonderheiten  auf. 

Neun  Tage  nach  der  Aufnahme  im  Krankenhaus  vollständige  Worttaubheit.  Pat.  antwortet 
auf  alle  Fragen:  »Ich  verstehe  nicht«.  Tags  darauf  Tod  im  Koma. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Walnußgroßes  Sarkom  im  hinteren  Teil  der  beiden 
ersten  temporosphenoidalen  Windungen. 

van  Gehuchten  et  Ch.  Goris:  Nevraxe  III,  1901. 

Ein  4ojähriger  Mann,  seit  dem  dritten  Lebensjahr  an  linkseitiger  Otorrhöe  mit  Trommelfell- 
perforation leidend,  bietet  die  Symptome  eines  Schläfelappenabszesses,  daneben  versteht  Pat.  nicht, 
was  man  zu  ihm  sagt,  spricht  aber  fließend  und  ganz  korrekt.  Aufmeißelung  des  linken  Processus 
mastoideus.  Besserung  des  Wortverständnisses  für  zwei  Tage.  Am  dritten  Tage  Temperatur- 
steigerung und  wieder  vollständige  Worttaubheit.  Die  Uhr  in  einer  großen  Entfernung  vor  dem 
rechten  Ohr  gehalten  wird  ticken  gehört.  Spontansprechen  fließend,  nur  ganz  leicht  abnorm. 
Nachsprechen  aufgehoben.  Diktat  und  Spontanschreiben  nicht  geprüft.  Lesen  normal.  Trepa- 
nation. Einführung  eines  Drainrohres.  Zehn  Tage  nach  der  Operation  versteht  Pat.  wieder 
einige  Fragen,  jedoch  ein  gewisser  Grad  von  Paraphasie,  Perseveration  und  Paragraphie. 

Wernicke:  Fall  Hendschel:  zit.  nach  Liepmanns  »Ein  Fall  von  reiner 
Sprachtaubheit«,  Psych.  Abhandlungen  von  WERNICKE,  S.  13. 

68jähriger  Potator  fällt  vom  Kutscherbock.  Darauf  heftige  Kopfschmerzen  und  hochgradige 
Sprachstörung.  Sprachverständnis  vollständig  aufgehoben.  Auf  dem  rechten  Ohr  taub,  auf  dem 
linken  werden  die  höchsten  Töne  nicht  perzipiert.  Singt  Melodien  richtig  nach.  Die  Sprach- 
störung schwindet,  die  Worttaubheit  bleibt  zurück.  Nachsprechen  und  Diktatschreiben  aufgehoben. 

Sektionsbefund:  nach  H.  Liepmanns  »Zum  Stande  der  Aphasiesprache«  Neurologisches 
Zentralblatt  1909.  Nr.  9,  S.  458:  »Das  rechte  Labyrinth  enthält  kaum  noch  funktionsfähige  Sub- 
stanz, wohl  aber  das  linke,  wenn  auch  dieses  sehr  schwere  und  nur  graduell  von  den  rechts- 
seitigen verschiedene  Zerstörungen  zeigt.  Vor  allem  aber  ....  im  Mark  des  linken  Schläfe- 
lappens ein  sehr  ausgedehnter  alter  Herd,  teils  aus  fibrösem  Gewebe,  teils  aus  verknöcherter  Masse 
bestehend.« 

Liepmann:  Psych.  Abhandlungen  von  Wernicke  Heft  7/8. 

67 jähriger  Mann  verliert  nach  zwei  zerebralen  Anfällen  mit  rechtseitigen  Krämpfen  und 
rechtseitiger  Facialislähmung  das  Sprachverständnis  und  zwar  ist  schon  die  Auffassung  der  Sprach- 
elemente,  d.  i.  der  einzelnen  Buchstaben  gestört.  Gesprochenes  wird  als  solches  nur  dann  er- 
kannt, wenn  der  Sprechende  angesehen  wird.  Beiderseits  herabgesetzte  Hörschärfe,  jedoch  In- 
taktheit des  für  das  Sprachverständnis  abgegrenzten  Gebietes  Bezolds.  Alle  Sprachfunktionen 
intakt.  Zeichen  von  Seelentaubheit.  Tierlaute,  Klänge  von  Instrumenten  werden  nicht  erkannt. 
Melodientaubheit. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  »Ein  großer  frischer  Blutherd,  welcher  eine  Höhle 
im  Mark  erzeugt  hat,  die  2 cm  hinter  dem  Stimpol  beginnt  und  7*/2  cm  vor  dem  Okzipitalpol 
endigt.  Die  Blutung  hat  den  Thalamus  und  den  Rest  des  Corpus  Striatum  von  der  Rinde  abge- 
sprengt. Oben  ist  die  Höhle  durch  den  zum  größeren  Teil  erhaltenen  Balken  begrenzt.  Seine 
größte  Breite  hat  der  Herd  6 cm  hinter  dem  Stirnpol,  wo  er  einen  seitlichen  Fortsatz  in  die 
dritte  Stimwindung  sendet.  Vom  ist  der  nucleus  caudatus  und  der  Linsenkem  fast  ganz  zerstört. 
In  der  Inselgegend  Verkleinerung  des  Hohlraumes,  jedoch  fast  vollständige  Zerstörung  des  Corpus 
striatum,  der  inneren  und  äußeren  Kapsel.« 
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»Die  Basis  der  Höhle  wird  in  der  Inselgegend  nur  durch  eine  3/4  cm  dicke  Platte  gebildet, 
welche  das  obere  Dach  des  Unterhorns  bildet.  Der  ganze  oberhalb  dieser  Platte  gelegene  Stab- 
kranz zum  Schläfelappen  ist  zerstört.« 

Pick:  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXIII,  S.  909,  1892. 

Wortverständnis  aufgehoben.  Pat.  äußert  sich:  »Ich  höre  eine  1*  liege  fliegen,  aber  ich  ver- 
stehe keine  Worte,«  um  seine  Gehörschärfe  zu  charakterisieren.  Erkennt  ihm  geläufige  Melodien 
nicht  wieder.  Spontansprechen  korrekt.  Die  Bedeutung  der  ihn  umgebenden  Objekte  ist  ihm 
klar.  Er  schreibt  langsam,  aber  seinem  Bildungsgrad  entsprechend  korrekt.  Nachsprechen  und 
Schreiben  auf  Diktat  verloren.  Lesen  mit  lauter  Stimme  fehlerlos.  Verständnis  von  Gedrucktem 
und  Geschriebenem  normal. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  hinteren  Abschnittes  der  ersten 
Temporalwindung  und  des  Gyrus  supramarginalis. 

Rechte  Hemisphäre:  Die  erste  Temporalwindung,  ein  großer  Teil  der  zweiten  Temporal- 
windung und  die  Insel  erweicht. 

Das  Gehirn  im  allgemeinen  normal,  eine  leichte  Atrophie  der  Windungen. 

SERIEUX:  Revue  Med.  1893  aoüt  p.  733. 

51jährige  Frau,  alter  rechtseitiger  Mittelohrkatarrh.  Seit  1887  Schwierigkeit,  Worte  zu  ver- 
stehen, man  muß  die  Fragen  wiederholen:  Geräusche  werden  wie  früher  wahrgenommen.  Seit 
1890  Wortverständnis  fast  aufgehoben.  Nur  ganz  einfache  Fragen  werden  zuweilen  verstanden. 
Erkennt  viele  bekannte  Melodien  nicht  wieder.  Leichter  Grad  von  Seelentaubheit,  hält  das  Ge- 
schnatter der  Gänse  für  Frauenstimmen.  Hörschärfe  links  normal,  rechts  infolge  der  Ohraffektion 
aufgehoben.  Diktatschreiben  hochgradig  gestört;  nur  einzelne  Worte  sind  erkennbar,  dabei  aus- 
gesprochene Paragraphie.  Spontansprache  im  allgemeinen  intakt,  nur  in  gewissen  Worten  werden 
die  Buchstaben  oder  Silben  verstellt.  Spontanschreiben  im  allgemeinen  gut,  nur  ganz  leichte 
Paragraphie,  welche  das  Verständnis  des  Geschriebenen  nicht  aufhebt.  Manchmal  wiederholt  sie 
vorgesprochene  Worte.  Schriftverständnis  gut,  nur  für  einzelne  Worte  fehlt  dasselbe.  Leichte 
Paraphasie  beim  Lesen,  welche  bald  verschwindet.  Liest  selbst  technische  Ausdrücke,  die  ihr 
nicht  früher  untergekommen  sind.  Keine  Seelenblindheit.  Fortschreitende  Verschlimmerung  der 
Symptome.  Worttaubheit  absolut.  Ab  und  zu  werden  geschriebene  Sätze  nicht  verstanden.  Spon- 
tansprechen immer  schlechter.  Abschreiben  bleibt  normal.  Paraphasie  ausgesprochener. 

Sektionsbefund:  (Dejerine)  Keine  Herderkrankung.  Chronische  Polioencephalitis,  welche 
zu  Atrophie  und  Induration  führte,  am  ausgesprochensten  in  den  oberen  Schläfewindungen  war 
und  beiderseits  von  der  Spitze  der  Lappen  nach  dem  G.  angul.  allmählich  abnahm.  Die  äußersten 
Rindenschichten  waren  am  stärksten  ergriffen. 

Strohmayer:  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde  Bd.  XXI,  S.  371  ff. 

3Öjähriger  Arzt  hat  sich  bei  einer  geburtshilflichen  Operation  Lues  zugezogen.  Drei  Anfälle, 
nach  dem  zweiten  vorübergehende  Lähmung  und  Sprachstörung.  Schmerzen  im  rechten  Ohr  und 
der  rechten  Kopfseite.  »Normal  lautgesprochene  Worte  versteht  er  nicht,  dagegen  perzipiert  er 
angeblich  den  Sinn  derselben,  wenn  man  leise  und  langsam  spricht«.  Keine  periphere  Ohren- 
erkrankung. Die  leisesten  Geräusche,  musikalische  Töne,  Uhrticken,  Flüstersprache  werden  auf 
3 — 4 m gehört.  Schwierigkeit  und  teilweise  Paraphasie  beim  spontanen  Sprechen.  Willkürliche 
Schrift,  Abschreiben,  Schriftverständnis  intakt.  Sprachverständnis,  Nachsprechen,  Diktatschreiben 
aufgehoben.  Große  Ermüdbarkeit.  Etwa  nach  3 Wochen  Rückgang  der  Worttaubheit.  Pat. 
hörte  auf  dem  rechten  Ohre  allabendlich  die  Stimme  einer  Frau.  Nach  3 Wochen  wieder  Wort- 
taubheit; Schmerzen  im  rechten  Vorderarm  und  der  rechten  Hand,  daneben  athetoseartige  Be- 
wegungen, Hitzgefühl  trotz  äußerlicher  Blässe  und  mangelnder  Sensibilitätsstörung.  Später  Par- 
aphasie, Paragraphie  und  Abnahme  des  Schriftverständnisses. 

Sektionsbefund:  In  beiden  Schläfelappen  das  Bild  einer  diffusen  Meningo-encephalitis 
chronica  mit  den  Zeichen  frischer  luetischer  Entzündung,  die  in  der  Rinde  am  ausgeprägtesten 
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war  und  sich  im  Marklager  nur  durch  eine  Vermehrung  der  Gefäße  mit  verdickter  Wandung  er- 
kennen ließ.  Von  grob  anatomischen  und  mikroskopischen  Herden  im  Marklager  war  nicht 
die  Rede. 

Veraguth:  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde  1900,  S.  177  fr. 

42jähriger  Mann,  früher  Maschinenarbeiter.  Starker  Alkoholiker  gewesen,  seit  6 Jahren  Ab- 
stinent. Trauma  der  linken  Stirnhälfte.  Ausgesprochene  Arteriosklerose.  Vorzeitiges  Ergrauen. 
Systolisches  Blasen  über  der  Mitralis.  Am  28.  Febr.  1898  plötzlich  vollständige  Worttaubheit, 
Geräusche  werden  gehört  und  erkannt.  Keine  Sprachstörung.  Schrift  wird  mit  Verständnis  ge- 
lesen. Das  äußere  Ohr  normal.  Er  hört  beständiges  Sausen,  namentlich  im  linken 
Ohr,  schwächer  im  rechten.  Nach  dem  Schwinden  der  Worttaubheit  Sausen  nur  im  linken 
Ohr  wie  vor  dem  Auftreten  derselben.  Am  4.  März  1898  starkes  Nasenbluten,  seither  Rückkehr 
des  Sprachverständnisses.  Am  12.  März  1899  Exitus  nach  einer  kroupösen  Pneumonie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Bedeutende  Atrophie  der  Pars  operc.  front.  Dieser 
Teil  der  Windung  fehlt  fast  ganz  und  ist  durch  seröse  Flüssigkeit  ersetzt.  Mitte  von  77  zeigt 
einen  Defekt  nach  der  ersten  Schläfefurche  zu.  Auch  die  rechte  77  erscheint  schmal  und  atro- 
phisch. Genauere  Untersuchung  der  fraglichen  Partien  und  Durchschnitte  lassen  jeden  Herd  in 
Rinde  oder  Mark  vermissen  und  bestätigen  nur  eine  diffuse  Atrophie  in  den  betreffenden  Gegenden. 
Nisslpräparate  geben  keinen  Aufschluß  darüber,  auf  Rechnung  welcher  Elemente  die  Verschmäle- 
rung der  Rinde  zu  setzen  sei.  Acustici  beiderseits  etwas  schmal,  von  normaler  Farbe. 

Die  Vielgestaltigkeit  der  Sektionsbefunde  ist  einer  einheitlichen  Begründung 
des  Symptomenbildes  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  sehr  wenig  günstig, 
und  die  Triftigkeit  der  Folgerung,  daß  verschiedene  Ursachen  dieselbe 
Wirkung  erzielen,  im  vorliegenden  Fall  einleuchtend.  Die  Befunde  GlRAUDEAUs, 
van  Gehuchtens  et  Ch.  Goris,  Wernickes,  (Fall  Hendschel),  Liepmanns 
machen  es  wahrscheinlich,  daß  eine  linkseitige  Herderkrankung  des  Schläfe- 
lappens für  die  Hervorrufung  der  Symptomenreihe  genüge.  Bei  näherem  Zu- 
sehen ergibt  sich  aber,  daß  auch  in  dieser  Beziehung  von  einem  Beweise 
nicht  die  Rede  sein  könne.  Größere,  am  linken  Schläfclappen  sitzende  Ge- 
schwülste werden  gleichzeitig  leicht  zu  kompressibler  Wirkung  auf  den  linken  Ner- 
vus cochlearis  führen.  Der  Mangel  einer  Untersuchung  des  Großhirns  an  Serien- 
schnitten — wenigstens  schweigt  der  Bericht  GlREAUDAUs  hierüber  — schließt  die 
Abwesenheit  jeder  anderen  Herderkrankung  nicht  aus.  Im  Falle  van  Gehuchtens 
und  Goris  ist  die  linkseitige  Schläfelappenerkrankung  durch  Abnormitäten 
im  peripheren  Gehörorgan  kompliziert,  welche  durch  eine  seit  dem  dritten 
Lebensjahr  bestehende  Eiterung  bedingt  waren.  Die  Labyrinthe  des  von 
Wernicke  beschriebenen  Kranken  Hendschel  zeigten  beiderseits  schwere 
pathologische  Anomalien,  das  rechte  stärkere  als  das  linke.  Liepmanns  Pat. 
Gorstelle  besaß  allerdings,  wie  die  mikroskopische  Besichtigung  des  Nervus 
cochlearis  erwies,  ein  gesundes  peripheres  Gehörorgan,  indes  nehmen  uns  die 
Ungewißheit  über  die  Lage  des  ursächlichen  Herdes  der  linken  Hemisphäre, 
vor  allem  aber  die  frischen  Hämorrhagien  der  linken  Brückenhälften,  welche 
den  Ausschluß  älterer  Veränderungen  in  den  Austrittsebenen  des  Nervus  coch- 
learis nicht  mehr  gestatten,  jeden  festeren  Anhalt  für  eine  Vorstellung  über 
den  Anteil  der  Wirkung,  welche  dem  linkseitigen  Großhirnherde  zukommt. 
Aber  selbst  wenn  LlEPMANN  damit  Recht  hätte,  daß  die  Diagnose  per  ex- 
clusionem  auf  einen  alten  Herd  im  tiefen  Mark  des  linken  Schläfelappens  an- 
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gewiesen  wäre,  würde  hiedurch  die  subcorticale  Begründung  der  reinen  Sprach- 
taubheit  noch  nicht  gegeben  sein.  Die  zentralste  Fortsetzung  des  Nervus 
cochlearis  passiert  nämlich  garnicht  das  tiefe  temporale  Mark,  wie 
ich  dies  an  einer  photographischen  Wiedergabe  eines  um  die  frontale  Achse 
leicht  geneigten  Horizontalschnittes,  an  welchem  sich  die  Bündel  der  Hör- 
strahlung H mit  S-förmiger  Krümmung  aus  dem  inneren  Kniehöcker,  erst  in 
konvexem  Bogen  nach  vorne,  dann  nach  rückwärts  schwingend,  an  den  Innen- 
rand der  ersten  Schläfewindung  begeben,  ersichtlich  gemacht  habe.  Die  Faser- 
züge, deren  Ursprung  und  Endigung  in  die  Schnittebene  fallen,  laufen  in 
ziemlich  horizontalen  Ebenen,  eine  anatomische  Tatsache,  welche  die  frontale 
Schnittrichtung  bestätigt,  indem  die  Bündel  hier  gleichfalls  in  ihrem  ganzen 
Lauf  überblickbar,  die  Basis  des  Linsenkernes  bogenförmig  traversierend  in 
die  Rinde  der  Gyri  profundi  temporales  und  der  ersten  Schläfewindung  sich  ein- 
senken. Die  zentrale  Hörbahn  zieht  über,  und  nicht  durch  das  tiefe  Mark 
des  Schläfelappens;  ein  Destruktionsprozeß,  welcher  sich  in  letzterem  aus- 
breitete, würde  demnach  erstere  nicht  notwendig  unterbrechen. 

Die  hier  zitierten  vier  Beobachtungen  sind  also  weder  für  die  Entscheidung 
der  Frage,  ob  ein  linkseitiger  Schläfelappenherd  hinreiche,  die  klinische  Szene 
der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  herbeizuführen,  noch  ob  dieser  Herd 
die  von  dem  Schema  postulierte  Lage  wirklich  einnehme,  verwertbar.  Im  Ge- 
genteil scheinen  sie  eine  positive  Antwort  auf  die  letztere  Frage,  welche  durch 
die  anatomische  Unmöglichkeit  ja  a priori  bereits  ad  absurdum  geführt  ist,  zu 
widerlegen. 

Das  akzessorische  Moment,  welches  zu  der  linkseitigen  Schläfelappen- 
erkrankung hinzuzutreten  habe,  dürfte  in  der  Annahme  eines  gleichzeitig  schä- 
digenden Einflusses  auf  einen  Gehörnerv  selbst  die  meiste  Wahrscheinlichkeit  be- 
anspruchen. Ein  nach  abwärts  wirkender  Druck  einer  Geschwulst  des  hinteren 
Schläfelappens,  eine  chronische  Eiterung  des  linken  Mittelohrs,  welche  in  die 
Schädelhöhle  sich  fortsetzt,  schwere  Veränderungen  des  Labyrinthes,  eventuelle 
krankhafte  Vorgänge  in  der  linken  Brückenhälfte  dürften  nach  dieser  Richtung 
vielleicht  in  Betracht  zu  ziehen  sein. 

Wies  nun  eine  vergleichende  Erwägung  der  fünf  eingangs  referierten  Fälle 
klinischer  Zustandsbilder  in  ihrer  Entwicklung  auf  eine  wahrscheinliche  teilweise 
Wiederherstellung  der  Erregbarkeit  der  Wortklangbilder  hin,  auf  ein  der  gesetz- 
mäßigen Wiedergewinnung  von  der  Peripherie  her  entgegengesetztes  Verhalten, 
auf  die  Möglichkeit  einer  funktionellen  Erweckung  von  einer  andern  Rinden- 
stelle her  auf  dem  Wege  der  Assoziationen,  dann  läge  die  Versuchung  nahe,  die 
besondere  Auswahl  wiedererlangter  und  verlorener  Funktionen  aus  dem  Hin- 
zutreten des  akzessorischen  Momentes  zu  erklären. 

Hält  man  an  den  von  uns  vertretenen  Gedankengängen  fest,  daß  die  kor- 
respondierenden Großhirnpartien  der  rechten  Hemisphäre  ein  funktionelles 
Wiedererwachen  der  Wortklangbilder  ermöglichen,  und  wird  einerseits  durch 
die  primäre  Bahnung  mit  Hilfe  der  Wahrnehmungen  das  Vorangehen  einer  die 
Funktion  erreichenden  Erregbarkeitsschwelle  von  der  Peripherie  her  verständ- 
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lieh,  so  muß  andererseits  für  dieses  Ereignen  die  Vorbedingung  eines  normal 
intensiven  Zuflusses  peripherer  Reize  in  gewohnter  Anordnung  erfüllt  sein.  In 
Ermangelung  dieser  letzteren  kann  sich  jedoch  begreiflicherweise  die 
Erregbarkeit  vom  Zentrum  leichter  einstellen  als  von  der  Peripherie  her. 

Wenn  Liepmanns  plausible  Hypothese,  daß  die  Hörrinde  die  Wahrnehmungen 
der  einzelnen  Buchstaben  zum  Worte  binde,  in  dem  markigen  Assoziations- 
mechanismus derselben  eine  sinnlich  greifbare  Stütze  erhält,  so  postuliert  der 
gedachte  Vorgang  unseres  Erachtens  nach  Analogie  des  physiologischen 
Gesetzes  einer  Beibehaltung  der  Reizanordnung  durch  das  gesamte  Leitungs- 
system, eine  Wiederholung  des  Erregungszustandes  bestimmter  Haarzellen,  die 
als  isolierte  Perzeptionsorgane  die  letzten  Fäserchen  des  Nervus  cochlearis  in 
Schwingungen  versetzen,  in  einer  entsprechenden,  durch  die  Reizwahl  ge- 
troffenen Gruppe  von  Ganglienzellen  der  Hirnrinde.  Selbst  bei  Abwesenheit 
einer  mikroskopisch  erweisbaren  Degeneration  der  Hörnerven,  selbst  bei  Intakt- 
heit der  für  das  Wortlautverständnis  unerläßlichen  großen  Sexte  BEZOLDs 
b' — g",  selbst  bei  genügender  Hördauer  einzelner  Schallempfindungen,  mag  die 
Festhaltung  der  peripheren  Reizanordnung  durch  die  Leitungswege  gestört  oder 
aufgehoben  sein  und  die  Störung,  kombiniert  mit  einer  Erkrankung  des  linken 
Schläfelappens  die  gesetzwidrige  Restitution  der  sensorischen  Aphasie  mit  zu- 
rückbleibendem Ausfall  des  Wortlautverständnisses  herbeiführen. 

Es  leuchtet  ferner  ein,  daß  auch  das  Wiedererkennen  bekannter  Melodien 
auf  einer  ungestörten  Erregbarkeit  identischer,  einstmals  gesetzter  Reizanord- 
nungen beruhen  müsse,  und  die  klinische  Feststellung,  daß  Melodientaubheit 
alle  Fälle  subcorticaler  sensorischer  Aphasie,  den  Fall  WERNlCKEs  ausgenommen, 
begleitete,  ist  für  die  Entscheidung  der  Frage  sicher  nicht  ohne  Bedeutung. 

Neben  den  fünf  Fällen  ausschließlich  linkseitiger  Schläfelappenerkrankung 
referierte  ich  vier,  in  denen  post  mortem  an  beiden  Schläfelappen  Abnormi- 
täten beschrieben  wurden. 

Der  älteste  derselben  stammt  aus  dem  Jahre  1892  und  ist  von  PlCK  be- 
richtet. Derselbe  wirkt  durch  eine  Behauptung  gleich  auf  den  ersten  Blick 
als  ein  unicum,  indem  eine  beiderseitige  Herderkrankung  der  linken  ersten 
Schläfewindung  angeblich  ohne  Sprachstörung  einherging.  Der  Fall  würde 
Wernickes  Lehre  von  der  Richtigkeit  der  im  linken  Schläfelappen  lokalisierten 
Wortklangbilder  widerlegen,  falls  er  den  Beweis  erbrächte,  daß  beide  Hör- 
sphären in  ihrem  ganzen  Umfang  zerstört  oder  funktionsuntauglich  gemacht 
waren.  Hierzu  wäre  jedoch  die  erste  Voraussetzung  eine  Schilderung  der  Aus- 
dehnung der  Herde  nach  der  Tiefe  und  mit  Rücksicht  auf  Aussparung  oder 
Mitergriffensein  der  beiden  Querwindungen,  eine  keineswegs  nur  von  theoreti- 
scher Erwägung  diktierte  Akribie,  sondern  eine  durch  die  Erfahrung  gebotene, 
auf  die  Wichtigkeit  von  Einzelheiten  gerichteten  Untersuchungstechnik,  für 
welche  die  eingehende  Klarlegung  der  pathologisch  anatomischen  Verhältnisse 
des  Falles  Fomm  als  sprechend  genug  erkannt  werden  müssen  ’). 

1)  Siehe  unter  dem  Kapitel:  Die  dritte  linke  Stirnwindung  spielt  keine  Rolle  in 
dem  zentralen  Mechanismus  der  Sprache. 
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PlCKS  Fall  kann  mithin  nach  keiner  Richtung  als  ein  Beweisstück  angesehen 
werden,  auch  nicht  als  ein  solches  für  die  von  ihm  vertretene  Auffassung  des 
Zustandekommens  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie. 

Nach  einem  Jahre  folgte  die  bemerkenswerte  Publikation  SERIEUX’,  welche 
eine  alles  Wesentliche  umfassende  klinische  Darstellung  einer  sich  später  in  die 
Form  der  corticalen  sensorischen  Aphasie  verwandelnden  reinen  Worttaubheit 
brachte.  Der  Fall  hätte,  wie  Liepmann  meint,  unter  der  von  seinem  ana- 
tomischen Bearbeiter  D£jerine  gewählten  Marke  einer  typischen  surdite  verbale 
pure  wegen  der  Anwesenheit  transcortical  sensorisch -aphasischer  Symptome 
nicht  figurieren  dürfen,  zumal  LICHTHEIM  auch  die  Konstanz  des  Symptomen- 
bildes  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  als  charakteristisch  betonte.  Wie 
dem  auch  sein  möge,  immerhin  ist  das  Verhältnis  des  schwer  gestörten,  ja 
aufgehobenen  Wortverständnisses  und  der  fast  fehlerfreien  Sprache  ein  so  auf- 
fallendes, von  dem  gewöhnlichen  Typus  der  sensorischen  Aphasie  so  ab- 
weichendes Symptom,  daß  der  durch  den  Sektionsbefund  nahe  gelegte  Ge- 
hirnmechanismus auch  für  den  hinter  der  reinen  Sprachtaubheit  spielenden 
gewisse  Aufschlüsse  gestattet.  Das  Gehirn  bot  keinerlei  Herderkrankung,  aber 
eine  ausgesprochene  Meningo-Encephalitis,  welche  insbesondere  beide  Schläfe- 
lappen befallen  hatte  und  von  der  Spitze  derselben  nach  dem  G.  supramarginalis 
zu  abnahm.  Unter  dem  Mikroskop  erwies  sich  eine  von  der  Pia  markwärts 
vordringende  Erkrankung,  welche  die  Schicht  der  mittelgroßen  und  größeren 
Pyramiden,  deren  Konfiguration  nichts  an  Schärfe  eingebüßt,  noch  verschont 
hatte. 

Eine  sowohl  in  klinischer  als  anatomischer  Beziehung  sehr  verwandte  Be- 
obachtung ist  von  Strohmayer  mitgeteilt  worden.  Auch  in  dieser  keine  völlige 
Intaktheit  der  spontanen  Sprache,  jedoch  ein  Überwiegen  des  Funktions- 
ausfalles für  das  Sprachverständnis,  das  Nachsprechen  und  Diktatschreiben, 
Unbeständigkeit  der  Worttaubheit,  vermutlich  eine  periphere  Ohraffektion 
(Schmerzen  im  rechten  Ohr,  wenn  auch  das  Hörvermögen  später  als  normal 
bezeichnet  wird)  und  der  Sektionsbefund  einer  chronischen  Meningo-Encepha- 
litis, welche  die  Rinde  der  Schläfelappen  verheerte,  ohne  Veränderungen  in  der 
Markleiste  zu  setzen. 

Veraguths  Kranker  kann  wohl  kaum  als  Parallelfall  angesprochen  werden, 
indem  an  demselben  zwar  Zeichen  einer  peripheren  Ohraffektion  (heftiges 
Sausen,  besonders  im  linken  Ohr),  jedoch  wie  angegeben,  niemals  Sprach- 
störungen zur  Beobachtung  gelangten,  demnach  die  Abhängigkeit  der  transi- 
torischen Worttaubheit  von  der,  dem  unbewaffneten  Anblick  sich  darbietenden 
Gesamtatrophie  derSchläfewindungen,  deren  mikroskopisch  durchforschte  Rinden- 
struktur nichts  Pathologisches  erkennen  ließ,  noch  sehr  fraglich  erscheint. 

Wenn  ich  die  prominente  Worttaubheit  der  Kranken  Serieux’  und  Strohmayers  aus  dem 
histologischen  Rindenbilde  zu  deuten  wage,  möchte  ich  mich  nachdrücklich  dagegen  verwahren, 
als  erhebe  ich  Anspruch,  die  Grenzen  hypothetischer  Möglichkeit  zu  überschreiten. 

Ramon  Y Cajal  hat  an  gelungenen  Silberbildern  der  Hirnrinde  gezeigt,  wie  sich  in  der  ersten, 
subpialen.  der  plexiformen,  oder  nach  Meynerts  Ausdruck,  der  Scuicht  der  kleinen  seltenen, 
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unregelmäßig  gestellten  pyramidalen  Rindenkömer  eine  Sammlung  letzter,  feinster  Faserendigungen 
vollzieht.  Gerade  an  der  Hörrinde  springt  diese  Faserschicht  bei  Anwendung  der  Weigert- 
schen  Markscheidenfärbung  als  kompakte,  dunkeltingierte  peripherste  Rindenschicht  sichtlich  her- 
vor. Diese  markhaltigen  Fasern  sind  als  letzte  Verlaufsstrecken  langer  Markfasern,  dem  zentri- 
petalen Projektions-  oder  Balkensystem  angehörig,  zu  betrachten.  Diesen  sich  in  die  Horizontale 
umbiegenden  Fasern  kommen  vertikal  aufwärtsstrebende  entgegen,  welche  sich  aus  den  Spitzen- 
fortsätzen aller  vertikal  in  Reihen  gestellter  Pyramiden  hervorspinnen.  Es  ereignen  sich  demnach 
hier  Faserbegegnungen  sensorischer  und  assoziativer  Natur.  Dieser  Rendezvousplatz  gibt  einen 
geeigneten  Angriffspunkt  zur  Unterbrechung  der  Kontakte  reizzuführender  und  reizverbindender 
Elemente  ab. 

Eine  Entzündung  der  weichen  Hirnhäute  wird  diese  wichtige  plexiforme  Schicht  zuerst  in  den 
Bereich  ihrer  Zerstörung  einbeziehen.  Später  werden  die  mittleren  und  innersten  Rindenschichten 
der  Entzündung  und  Degeneration  verfallen.  Infolge  dieser  Anschauungsweise  müßte  unter  den 
gegebenen  pathologischen  Verhältnissen  für  die  erste  Phase  der  Erkrankung  die  Verhinderung  des 
Einströmens  peripherer  Reize  vor  sich  gehen,  hingegen  blieben  die  corticofugalen  Erregungen,  zu 
welchen  auch  die  Funktionszustände  der  subcorticalen  U-förmigen  Assoziationsbündel,  welche  aus 
den  Rindenkörpern  entspringen,  gehören,  unangefochten.  Mit  einer  derartigen  Lösung  der  Hör- 
rinde von  der  Peripherie,  würde  bei  intakter  innerer  Struktur,  das  Erhaltenbleiben  der  Wort- 
erinnerung, die  Unmöglichkeit  jedoch,  dieselbe  von  der  Peripherie  zu  wecken,  mithin  das  Symptomen- 
bild  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  gegeben  sein.  Diese  Annahme  findet  eine  weitere 
Bestätigung  in  dem  Parallelismus  des  Fortschreitens  der  Erkrankung  nach  dem  Marke  zu  und 
des  Hinzutretens  von  Paraphasie  und  Alexie,  als  Ausfallserscheinungen  intra-  und  subcorticaler 
Assoziationen. 


Das  spärliche  kasuistische  Material,  welches  der  zu  erörternden  Frage  nach 
dem  Sitze  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  zugrunde  liegt,  gestattet 
folgende  Schlüsse:  Die  Existenz  des  klinischen  Symptomenkomplexes  kann 
als  Zustandsbild  einer  Rückbildungsphase  der  corticalen  Form  oder  als  Vor- 
läuferin einer  solchen  als  gesichert  gelten.  Als  Rückbildungsphase  dann,  wenn 
die  corticale  sensorische  Aphasie  durch  eine  Herderkrankung  hervorgerufen 
worden  war,  als  Vorläuferin,  wenn  ein  meningo-encephalitischer  Prozeß  die 
Hirnrinde  von  der  Pia  nach  dem  Marke  zu  fortschreitend  schädigt.  Eine  isolierte 
subcorticale  Unterbrechung  der  zentralen  Hörbahn  ist  deshalb  nicht  möglich, 
weil,  wie  Fig.  34  zeigt,  die  Sehstrahlung  und  wichtige  Assoziationssysteme 
vom  Schläfe-  zum  Stirnlappen  gleichzeitig  unterbrochen  sein  würden.  In  der 
Tat  ist  noch  kein  einziger  Fall  von  subcorticaler  sensorischer  Aphasie  bekannt 
geworden,  in  welchem  die  Natur  die  Bündel  der  Hörleitung,  der  sorgfältigen 
Hand  eines  präparierenden  Anatomen  vergleichbar,  durch  ein  wohlumschriebenes 
Herdchen  durchschnitten  hätte.  Das  Gehirn  des  Kranken  Hendschel  bot 
einen  auch  auf  die  Rinde  übergreifenden  Herd  und  die  rezente  Blutung  im 
Falle  Gorstelle  gestattete  eine  strikte  Abgrenzung  des  postulierten,  nicht  mehr 
wahrnehmbaren  Herdes  nicht,  wenngleich  die  Intaktheit  der  Rinde  ausdrücklich 
hervorgehoben  wird.  Aber  selbst  wenn  der  Cortex  dem  makroskopischen,  ja 
vielleicht  selbst,  wenn  er  dem  mikroskopischen  Anblick  keine  pathologische 
Veränderungen  darböte,  aus  der  Zerstörung  der  aus  demselben  entspringenden 
und  mit  anderen  Rindenregionen  verknüpfenden  Assoziationsbahnen  müßten 
assoziative  Störungen  hervorgehen,  welche  die  Reinheit  einer  subcorticalen  sen- 
sorischen Aphasie  nicht  zuließen. 
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Es  liegt  also  sicher  wenig  Berechtigung  vor,  die  subcorticale  sensorische 
Aphasie  auf  eine  einzige  anatomische  Grundlage  zurückzuführen,  sie  hat  sicher 
eine  Reihe  von  Ursachen,  sie  kann  auf  verschiedene  Weise  Zustandekommen. 
Eine  neue  Möglichkeit  bietet  z.  B.  der  Fall  PlCKs,  in  welchem  ein  die  Nervi 
acustici  komprimierender  Tumor  erst  reine  Worttaubheit,  später  völlige  Taub- 
heit erzeugt  hatte. 


Verlauf. 

Das  Auftreten,  der  Wechsel,  die  Entwicklung  der  Symptome  in  dem  Krank- 
heitsbild der  Amnesia  verbalis  acustica  wird  im  allgemeinen  mehr  durch  die 
Natur  der  Erkrankung  als  von  dem  Sitz  bestimmt.  So  vermögen  Geschwülste, 
welche  sich  allmählich  vergrößern,  symptomatische  Kombinationen  zu  geben, 
die  mit  denen  bei  Erweichung  derselben  Hirnpartien  nicht  übereinstimmen. 
So  berichtet  GlREAUDEAU  (1.  c.)  von  einer  Frau,  welche  an  einem  walnuß- 
großen Sarkom  im  hinteren  Teil  der  ersten  und  zweiten  Schläfewindung  krankte, 
vollständige  Worttaubheit  ohne  jede  Sprachstörung.  Diese  von  der  Norm 
abweichende  Symptomatologie  erklärt  sich  aus  der  Natur  der  Erkrankung. 
Die  Geschwulst,  von  den  Meningen  ausgehend,  wuchs,  verdrängte  die  für  den 
Wortklangapparat  wichtigen  Großhirnteile,  ohne  sie  ihrer  Funktion  zu  berauben, 
sie  drückte  aber  nach  abwärts  und  verursachte  entweder  mechanisch  oder  durch 
Stauung  der  Lymphe  in  seiner  Mechanik  einen  dunkeln  Zustand,  welcher  sym- 
ptomatologisch  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  glich. 

Außer  dieser  sogenannten  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  sind  es  die 
transcorticalen  Bilder,  welche  wir  bei  Geschwülsten  des  linken  Temporal- 
lappens sich  entwickeln  sehen,  über  deren  Zustandekommen  wir  andernorts 
berichtet  haben.  Die  Progredienz  im  Wachstum  der  Geschwülste  kann  mit 
der  Zahl  und  Intensität  der  lokalen  Ausfallssymptome  in  einem  umgekehrten 
Verhältnis  stehen,  indem  die  Ausbildung  korrespondierender  rechtshirniger 
Rindenpartien  im  Ablauf  der  Erkrankung  einen  funktionellen  Ersatz  bieten. 

Geschwülste  des  linken  Schläfelappens,  insbesondere  wenn  sie  im  vorderen 
Abschnitt  ihren  Ausgang  nehmen,  machen  sich  oft  durch  Form  oder  allgemeine 
Wirkung  auf  Systeme  ganz  anderer  physiologischer  Dignität  bemerkbar.  So 
hatte  der  Bauer  Anders  Erson  — ein  Kranker  Henschens  — ein  halbes  Jahr 
vor  seiner  Aufnahme  in  die  Stockholmer  medizinische  Klinik  im  rechten  Bein, 
in  der  rechten  Seite  und  im  rechten  Arm  bis  in  den  Kopf  hinauf  die  Sensation, 
als  ob  ihm  etwas  hinauflaufe.  Dann  kam  Doppeltsehen.  Ein  Vierteljahr  vor 
der  ersten  Untersuchung  durch  Henschen  zeigten  sich  Motilitätsstörungen. 
Der  Gang  wurde  schleppend.  Besonders  rechterseits.  Der  rechte  Arm  wurde 
immer  schwächer,  auch  machte  sich  die  Unfähigkeit  bemerkbar,  Gegenstände 
zu  benennen.  Diese  Wortamnesie  ist  in  der  Entwicklung  der  Symptome 
linkseitiger  Schläfelappengeschwülste  zumeist  das  erste  lokale  Anzeichen.  Um 
dieselbe  Zeit  wurde  es  unbestimmt,  ob  Pat.  alles  auffaßte,  was  man  zu  ihm 
sprach.  Das  Wortsinnverständnis  verschwand  im  Krankenhause  fast  vollständig. 
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Die  Wortblindheit  soll  sich  bereits  etwas  früher  gezeigt,  aber  dann  weniger 
ausgesprochen  gewesen  sein.  Bei  der  Probe  auf  Agraphie,  welche  etwa  vier 
Monate  nach  dem  Erscheinen  der  ersten  Sprachstörungen  vorgenommen  wurde, 
konnte  der  Kranke  nur  die  Initialen  A,  E,  S oder  nur  A schreiben.  Allmähliche 
Besserung  der  amnestischen  Aphasie  und  Paraphasie,  dann  der  Worttaubheit, 
Wortblindheit  und  Agraphie,  insbesondere  beim  Sprechen  auf  Geheiß  und 
beim  Wiederholen.  Er  pflegte  echolalisch  die  Frage  zu  wiederholen.  Endlich 
wurde  Pat.  somnolent.  Lähmung  des  rechten  Armes  und  Beines.  Rechtseitige 
Hemiopie,  später  gänzliche  Erblindung  des  Auges.  Tod  nach  schwerem  körper- 
lichem Verfall.  Bei  der  Autopsie  fanden  sich  sowohl  das  kinästhetische  als 
das  akustische  Sprachzentrum  von  einem  alveolären  Sarkom  durchsetzt  und 
sicherlich  nicht  mehr  funktionsfähig. 

Dieser  Fall  bietet  ein  Typicum  für  die  Verlaufsweise  von  Geschwülsten,  die 
von  vorn  oder  hinten  an  das  sensorische  Sprachzentrum  heranrücken.  Erst 
amnestische  Aphasie  und  allmählich  zunehmende  Paraphasie,  dann 
Beeinträchtigung  des  Schrift verständn isses  als  akustisch -assoziative 
Alexie  mit  schwerer  Agraphie,  dann  ein  gewisser  Rückgang  der 
Ausfallserscheinungen,  vornehmlich  Wiedererwerb  des  Nach- 
sprechens im  Gegensatz  zum  Versagen  der  Spontansprache,  also  ein 
Vorwiegen  des  transcorticalen  Typus,  welcher  im  vorliegenden  und  in  ähnlichen 
Fällen  nur  durch  die  allmähliche  Bahnung  der  rechten  Hemisphäre  erklärbar 
erscheint. 

Wie  die  rechtseitige  Hemiplegie  im  klinischen  Bilde  temporaler  Tumoren 
die  Szene  zuweilen  einleitet  und  häufig  beschließt,  so  ist  sie  durch  die  Wirkung 
der  plötzlich  gesetzten  embolischen  Blutsperre  des  sensorischen  Sprachgebiets 
eine  nicht  selten  initiale  Begleiterscheinung  der  Sprachstörung,  welche  in  Rudi- 
menten nur  selten  ganz  vermißt  wird. 

Man  hat  bei  den  Embolien  in  Rede  stehender  Gegend  zwei  klinisch  scharf 
charakterisierte  Stadien  zu  trennen:  das  akute  von  dem  chronischen.  Das  akute 
wirft  Symptome  auf,  welche  von  dem  Schock  zeugen,  der  die  ganze  linke 
Hemisphäre  beleidigt  hat.  Der  Kranke  kann  oft  gar  nicht  sprechen,  so  daß 
man  im  Zweifel  sein  kann,  ob  man  eine  motorische  oder  sensorische  Aphasie 
vor  sich  hat.  Der  Kranke  ist  nicht  zu  fixieren,  verkennt  die  Umgebung, 
benimmt  sich  höchst  unvernünftig,  so  daß  der  Zustand  des  Wortsinnverständ- 
nisses einer  Exploration  unzugänglich  ist.  Aber  bereits  in  dieser  Zeit  werden 
ab  und  zu  Worte  verstümmelt  hervorgestoßen  und  sprachliche  Konglomerate 
wie  >Liebesalz«  verraten  die  Amnesia  verbalis  acustica.  Vorgehaitene  Gegen- 
stände werden  dann  entweder  gar  nicht  benannt,  ihr  Name  wird  umschrieben 
oder  ein  wunderliches  Wortgefüge  stellt  sich  ein.  Nach  Tagen,  Wochen  oder 
Monaten  wird  der  Kranke  klarer  und  jetzt  fällt  es  auf,  daß  er  eine  Reihe  an 
ihn  gerichteter  Fragen  nicht  versteht,  daß  er  den  Sinn  der  um  ihn  her  ge- 
führten Reden  nicht  versteht:  die  Erscheinung  ist  dann  stets  partiell,  eine 
Tatsache,  die  ich  als  pathologisches  Stigma  für  den  corticalen  Ursprung  ansehe, 
weil  eben  die  rechte  sensorische  Sprachsphäre  für  die  häufig  vorkommenden 
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Wendungen,  deren  Verständnis  gewahrt  bleibt,  infolge  der  Häufigkeit  an- 
langender Reize  eine  größere  Geläufigkeit  erworben  hat. 

Die  rechtseitigen  Lähmungserscheinungen  treten  dann  zurück  und  es  ent- 
falten sich  bleibendere,  Jahre  hindurch  sich  kaum  verändernde  Bilder,  deren 
Gepräge  von  der  befallenen  Hirnlokalität  abhängig  ist.  In  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  findet  sich  in  dem  stationären  Symptomenkomplex  nicht 
nur  partielle  Worttaubheit,  sondern  bloß  ein  gewisser  Grad  dieser  Störung  vor. 
Das  Verständnis  für  einfache  Fragen  kehrt  in  der  Regel  bald  früher,  bald 
später  wieder  und  steht  in  einem  gewissen  Gegensatz  zu  der  Schwere  der 
Sprachstörung,  welche  oft  dauernd  und  anscheinend  irreparabel  ist.  Diese 
Gegensätzlichkeit  kann  auch  dann  ausgesprochen  sein,  wenn  das  sensorische 
Sprachzentrum  linkerseits  sicher  vollständig  untergegangen  ist.  In  einem 
gleichen  Gegensatz  zu  der  sich  bald  restituierenden  Worttaubheit  steht  die 
Schwere  der  akustisch  assoziativen  Alexie  und  Agraphie,  deren  Intensität  der 
Sprachstörung  allgemein  parallel  geht. 

Das  Vorstellungsleben  dieser  Kranken  weist  in  diesem  Stadium  bedeutende 
Gedächtnislücken  und  Gedächtnisschwäche  auf,  die  Minderung  der  Intelligenz 
ist  aber  nicht  notwendig,  wie  PlERRE  Marie  annimmt,  auf  die  Zerstörung  eines 
Centre  intellectuel  zu  beziehen,  sondern  erklärt  sich  hinlänglich  aus  der  ge- 
wöhnlichen Umfänglichkeit  temporaler  Malacien  sowie  aus  der  Wichtigkeit, 
welche  den  Wortklangbildern  für  den  Gedankenablauf  bekanntlich  zukommt. 

Daneben  tritt,  und  zwar  bei  jeder  größeren  Erweichung,  ob  sie  das  mo- 
torische oder  sensorische  Sprachgebiet  einnimmt,  eine  in  die  Augen  springende 
Änderung  in  der  gemütlichen  Reaktion,  erhöhte  Reizbarkeit,  Rührseligkeit,  ein 
Mangel  an  Hemmung  von  Aufwallungen  zutage. 

Bei  jüngeren  Individuen  restituiert  sich  außer  dem  Wiedererwachen  des 
Wortsinnverständnisses  im  Laufe  der  Jahre  allmählich  das  Schriftverständnis 
und  das  Schreiben  kann  mit  der  linken  Hand  erlernt  werden. 

Das  Verbleiben  auf  der  Stufe  dieses  Zustandsbildes  und  jede  Änderung 
desselben  wird  durch  die  Vorgänge  bestimmt,  welche  sich  im  Gehirn  abspielen. 
Kapselt  sich  die  abgestorbene  Partie  ab,  wird  ihr  Inhalt  teilweise  resorbiert  und 
teilweise  verflüssigt,  bleibt  es  bei  der  einen  Erweichung,  hypertrophieren  die 
den  verlorenen  Windungen  entsprechenden  Gyri  der  rechten  Hemisphäre,  dann 
stellt  sich  der  stationäre  Typus  mit  zirkumskriptem  Funktionsausfall  und  den 
erwähnten  mehr  oder  minderen  Restitutionen  dar.  Mehren  sich,  wie  dies 
häufiger  zutrifift,  an  verschiedenen  Stellen  die  Verstopfungen  von  Gefäßgebieten, 
dann  sind  Komplikationen  zu  gewärtigen,  deren  Fülle  ihrer  auch  nur  skizzie- 
renden Darstellung  unabsehbare  Schwierigkeiten  bereiten  müßte.  Der  Tod 
tritt  dann  wenige  Tage  oder  Wochen  nach  einer  rezenten  Erweichung  ein  oder 
ereilt  den  Kranken  apoplektisch  mit  dem  Eintritt  der  neuen  Erkrankung. 

Der  Prozeß  der  chronischen  Gehirnerweichung  kann  sich  über  viele  Jahre, 
ja  über  ein  Jahrzehnt  erstrecken,  aber  auch  plötzlich  zum  Tode  führen. 

Die  Entwicklung  der  Amnesia  verbalis  acustica  infolge  von  Schläfelappen- 
abszeß kann  sich  bei  anscheinend  zerebral  ganz  gesunden  Menschen  auch 
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anfallsweise  einleiten  (Mygind),  oder  eine  längere  Charakterveränderung  von 
unbestimmter  Dauer  mit  Kopfschmerzen  und  linkseitiger  Pupillenveränderung 
fällt  auf  (Thomas).  Dann  steht  im  Vordergrund  die  amnestische  Aphasie  und 
Paraphasie  ohne  Worttaubheit.  Nach  durchgeführter  Operation  können  sen- 
sorisch aphasische  Symptome  für  einige  Zeit  Zurückbleiben. 


Diagnose. 

Die  Erkennung  einer  stabilen  Amnesia  verbalis  acustica  nach  Abklingen 
der  akuten  und  subakuten  Begleiterscheinungen  ist  für  jeden  Arzt,  dem  diese 
Krankheit  einigemale  zu  Gesicht  gekommen  ist,  so  leicht,  daß  die  Verwechs- 
lung mit  einem  anderen  Krankheitsbild  bei  einigem  Bedacht  kaum  möglich 
erscheint.  Die  charakteristische  Störung  des  Wortverständnisses,  die  Wort- 
taubheit und  die  Paraphasie,  mit  der  mehr  minder  ausgeprägten  Symp- 
tomentrias,  der  Perseveration,  Logorrhöe  und  Echolalie,  die  verständnislose 
Paralexie  und  Paragraphie  sind  keinen  anderen  pathologischen  Zustands- 
bildern eigen.  Anders  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  die  Erkrankung  eben 
erst  eingesetzt,  oder  nur  wenige  Wochen  besteht,  oder  sich  nach  und  nach  ent- 
wickelt hat.  Es  ist  ferner  ein  anderes,  sensorisch -aphasische  Symptome  an 
sich  zu  erkennen,  und  ein  anderes  die  befallene  Hirnörtlichkeit  zu  erschließen. 

Die  Umnebelung  des  Bewußtseins  bei  der  apoplektisch  aufgetretenen 
Amnesia  verbalis  acustica  ist  weit  schwerer  und  länger  andauernd  als 
bei  der  Amnesia  verbalis  kinaesthetica.  Ich  erkläre  diese  Erfahrungstatsache 
nicht  mit  dem  Untergang  der  für  die  Gedankentätigkeit  vielleicht  wichtigeren 
Wortklangbilder,  sondern  mit  der  größeren  Ausdehnung,  welche  die  zu 
diesem  Verlust  führenden  Herde  in  der  Regel  besitzen.  Die  Verkennung  im 
ersten  Stadium  der  Erkrankung  ergibt  sich  aus  einer  unrichtigen  Deutung  einer 
mangelnden  oder  verkehrten  Reaktion  der  Kranken  auf  die  Anrede  der  Um- 
gebung hin.  Der  Kranke  scheint  nicht  zu  verstehen  und  fehlerhaft  zu  sprechen, 
weil  er  verwirrt  und  desorientiert  ist.  Es  ist  oft  außerordentlich  schwer  und 
erfordert  sehr  genaue  und  wiederholte  Beobachtung  des  Kranken,  die  Wort- 
taubheit aus  dem  akuten  Symptomenkomplex  herauszuschälen.  Man  wird 
darauf  zu  achten  haben,  ob  der  Kranke  durch  sein  Benehmen  zu  verstehen 
gibt,  daß  ihm  die  ganze  Situation  klar  ist  und  daß  er  auf  Geräusche  in  seiner 
Umgebung  sinngemäß  reagiert.  Die  Worttaubheit  soll  stets  mit  einer  Ab- 
schwächung des  Gehörs  für  Klänge  aller  Art  einhergehen,  immerhin  wird  ein 
Gegensatz  zwischen  der  Rezeption  dieser  und  jener  Klangphänomena  explo- 
rativ  zu  suchen  sein. 

Angesichts  der  dargelegten  Schwierigkeit,  die  Worttaubheit  in  dem  ersten  Sta- 
dium der  Amnesia  verbalis  acustica  festzustellen,  empfehle  ich,  das  Hauptaugen- 
merk auf  die  sprachlichen  Äußerungen  der  Kranken  zu  richten.  Unmittelbar 
nach  dem  Anfall  sind  viel  Kranke  ebenso  wortstumm,  wie  motorisch  Aphasische. 
Sehr  bald  werden  jedoch,  wenn  auch  ganz  sinnlos  und  schwer  entstellt,  Laut- 
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komplexe  hervorgestoßen.  Diese  Entstellung  betrifft  aber  im  Gegensatz 
zur  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  nicht  die  Laut-,  sondern  die 
Wortbildung.  Der  einzelne  Laut  wird  richtig  artikuliert,  aber  er 
wird  an  die  verkehrte  Stelle  gesetzt,  das  Wort  wird  aus  un- 
richtigen Sijlben  gebildet.  Der  Zusammenhang  eines  Satzes  wird 
durch  Einbruch  sinnstörender  Worte  gesprengt.  Da  bekanntlich  ein 
gewisser  Grad  von  Worttaubheit  die  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  im  ersten 
Stadium  zu  begleiten  pflegt,  so  halte  ich  die  Anwesenheit  einer  Paraphasie  für 
das  wichtigste  diagnostische  Kriterium.  Es  fehlt  dieses  Symptom  im  Bilde  der 
Amnesia  verbalis  kinaesthetica  infolge  einer  absoluten  Blutsperre  ausnahmslos 
und  kann  sich  nur  bei  langsam  wachsenden  Geschwülsten  der  motorischen 
Sprachregion  finden. 

Ist  einmal  Paraphasie  unzweifelhaft  nachweisbar,  so  kann  man  sicher  sein, 
daß  im  Verlaufe  der  Erkrankung  die  weiteren  Eigentümlichkeiten  der  Rede 
und  der  Schrift  sich  dem  Untersucher  offenbaren  werden,  sei  es,  daß  sich 
dieselben  geradezu  aufdrängen,  sei  es,  daß  sie  erst  gesucht  werden  müssen. 

Viel  schwieriger  gestaltet  sich  die  Stellung  der  Lokaldiagnose. 

Dieselbe  wird  in  erster  Linie  naturgemäß  auf  das  Wesen  der  Krankheit 
Rücksicht  zu  nehmen  haben.  Verschiedene  pathologische  Prozesse  an  der- 
selben Hirnstelle  offenbaren  eine  verschiedene  Symptomatologie. 

Von  Eventualitäten  herdartiger  Läsionen  des  Großhirns  kämen  vornehmlich 
fünf  in  Betracht,  i.  Die  Blutung  und  die  Erweichung.  2.  Die  Verletzung 
durch  äußere  Einwirkung.  3.  Die  Neubildung.  4.  Die  herdartig  einschmelzende 
Entzündung,  der  Abszeß.  5.  Die  herdartige  Atrophie.  Die  beiden  ersten 
Kategorien  haben  das  Gemeinsame,  daß  sie  beide  die  Funktion  plötzlich 
unterbinden,  sei  es  durch  Zertrümmerung  des  Nervengewebes  selbst,  sei  es 
durch  Abschluß  des  ernährenden  Blutstromes,  die  letzteren  die  allmähliche 
Entwicklung.  Blutung,  Erweichung  und  Verletzung  führen  zu  den  umschrie- 
bensten Herderkrankungen  des  Großhirns,  die  ersteren  im  chronischen  Stadium 
der  Umwandlung  des  abgestorbenen  Gewebes,  in  der  serösen  Zyste,  die  Ver- 
letzung schafft  am  besten  ein  nur  lokal  einwirkendes  Naturexperiment  durch  Ein- 
dringen eines  spitzen  Gegenstandes  in  die  Hirnsubstanz  und  zwar  sind  die  sich 
unmittelbar  anschließenden  wahrnehmbaren  Folgen  die  wertvollsten  Anhalts- 
punkte für  physiologische  Erwägungen,  ehe  Entzündungserscheinungen  die 
Herdsymptome  verwischen.  Blutung  und  Erweichung  stehen  hinsichtlich  ihrer 
Verheerungsbezirke  in  Abhängigkeit  von  der  zerebralen  Gefäßverzweigung. 
Geschwülste  bereiten  der  Lokaldiagnose  bekanntlich  die  größten  Schwierigkeiten. 
Sind  sie  nur  von  geringem  Umfang  und  von  den  Häuten  ausgehend  der  Hirn- 
substanz aufgelagert,  können  sie  symptomlos  bleiben,  erreichen  sie  eine  bedeu- 
tendere Größe,  so  pflegen  sie,  selbst  wenn  sie,  wie  die  Gliome,  sich  im  Marke 
entwickeln,  die  Hirnsubstanz  nicht  zu  ersetzen,  sondern  zu  verdrängen. 
Dieser  Vorgang  vollzieht  sich  nach  und  nach  und  gestattet  oft  erstaunlich 
weitgehende  anatomische  und  funktionelle  Anpassungen.  Die  deletäre  Wir- 
kungsweise auf  die  unmittelbare  Nachbarschaft  führt  zn  einer  Kompressions- 

*5* 


228 


enzephalitis,  wenn  die  Hirnsubstanz  nicht  mehr  ausweichen  kann  oder  die 
Gefäße  durchwachsen  und  hiedurch  undurchgängig  werden.  Es  können  aus- 
gedehnte Gebiete,  ja  ganze  Lappen  einer  Malacie  verfallen,  welche  der  durch 
Thrombose  erzeugten  sehr  ähnlich  ist,  wenn  ein  größeres  Gefäß  von  der  Neu- 
bildung umwuchert  und  verschlossen  wird.  Eine  noch  nicht  aufgeklärte,  aber 
erfahrungsgemäße  Tatsache  ist  es,  daß  Geschwülste  die  Hemisphäre,  in  welcher 
sie  ihren  Sitz  haben,  allgemein  vergrößern.  Die  erweiterten  Ventrikel  und  die 
seröse  Durchtränkung  des  Gesamtmarkes,  welches  die  gewöhnliche  Tiefe  der 
Tinktion  mit  Hämatoxylin  verhindert,  geben  Zeugnis  von  dem  größere  Neo- 
plasmen stets  begleitenden  Hydrocephalus,  der  schweren  Stauung  im  Gefäß-  und 
Lymphsystem,  welchem  wohl  die  Allgemeinsymptome  des  Tumors  zur  Last  fallen. 
Zu  diesen  gehört  die  Aphasie  nicht,  wenn  sich  auch  nach  den  Anfällen  vor- 
übergehende Sprachbehinderungen  bemerkbar  machen  können.  Selbst  am- 
nestische Aphasie  habe  ich  bei  Geschwülsten,  welche  nicht  in  der  Umgebung 
der  Sprachzonen  ihren  Sitz  hatten  oder  auf  dieselben  drückten,  nie  gesehen. 
Der  bis  auf  die  Spitze  getriebene  Skeptizismus  bezüglich  der  Möglichkeit  einer 
Lokaldiagnose  der  Geschwülste,  welcher  in  einen  ohnmächtigen  Verzicht  aus- 
klingt, kann  heute,  wenigstens  für  viele  Fälle,  als  überwunden  gelten.  Die 
fortschreitende  Erfahrung  lehrt,  daß  die  Geschwülste,  wie  wir  das  gleiche  bei 
den  Erweichungen  können,  gewisse  örtliche  Prädilektionen  befolgen  und 
in  diesem  Gesichtspunkt  gewinnen  wir  einen  Anhalt  für  eine  topische  Wahrschein- 
lichkeit. So  ist  z.  B.  der  Scheitellappen  oder  der  untere  und  vordere  Schläfe- 
lappen ein  Lieblingssitz  der  Geschwülste.  Seltener  ist  es  der  ersten  Schläfe- 
windung hinterer  Anteil.  Es  ist  eine  kasuistisch  erwiesene  Tatsache,  daß  sich 
Geschwülste  in  der  sensorischen  Sprachregion  lokaldiagnostisch 
verwerten  lassen,  wenn  auch  mit  weniger  Sicherheit,  als  dies  bei  den  Er- 
weichungen der  Fall  ist.  Man  darf  aber  nie  auf  alle  Symptome  und  auf  diese 
zu  gleicher  Zeit  und  in  derselben  Ausprägung  rechnen.  Geschwülste  des 
linken  unteren  Schläfelappens  und  des  Scheitellappens  verhalten  sich  in  vieler 
Beziehung  klinisch-symptomatologisch  den  Malacien  dieser  Gegend  analog. 
Die  klinischen  Kennzeichen  der  Geschwülste  der  linken  dritten  Schläfewindung 
pflegen,  selbst  wenn  sie  ansehnlich  sind,  optische  und  amnestische  Aphasie, 
Wortblindheit,  Hemiopie,  nicht  Worttaubheit  zu  sein,  ebenso  wie  Geschwülste 
des  linken  unteren  Scheitellappens  zumeist  sich  durch  amnestisch -aphasische 
Symptome , nicht  durch  Worttaubheit  anzeigen.  Parietaltumoren  unter- 
scheiden sich  vielfach  von  Erweichungen  dieser  Gegend  durch  ihre  oberflächliche 
Lage,  weshalb  sie,  vielleicht  auch  weil  sie  die  Leitungsbahnen  verlagern  und 
nicht  vernichten,  längere  Zeit  keine  Symptome  machen  können.  Erst  bei  dem 
Übergreifen  auf  die  erste  Schläfewindung  oder  durch  direkte  oder  vaskulare  Kom- 
pression erscheinen  die  Symptome  der  Worttaubheit  und  schweren  Paraphasie. 
Daß  eine  Geschwulst  der  linken  ersten  Schläfewindung  sich  symptomatologisch 
hinlänglich  scharf  äußere,  um  eine  genaue  Lokaldiagnose  darauf  zu  gründen, 
hat  ein  neuerdings  von  Oppenheim  diagnostizierter  und  von  KRAUSE  mit  Glück 
operierter  Fall  dargetan  (Berliner  klin.  Wochenschrift  1909). 
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Die  Lokaldiagnose  einer  Erweichung  wird  von  dem  Gesichtspunkt  der 
Prädilektion  gewisser  Gefäßgebiete  auszugehen  haben  und  damit,  um  wie  bei 
der  lokalen  Tumordiagnose,  einen  ersten  Grad  von  Wahrscheinlichkeit  er- 
reichen. Dieser  Prädilektionsort  ist  für  die  embolische  Malacie  im  Schläfelappen 
ein  recht  konstanter  und  betrifft  die  hinteren  Abschnitte  der  beiden 
oberen  Schläfewindungen,  den  Gyrus  supramarginalis,  angularis  und 
die  Gegend  der  zweiten  Plinterhauptswindung.  Es  ist  dies  ein  sehr 
umfangreiches  Gebiet  und  es  ist  daher  begreiflich,  wenn  schwere  Desorientierung 
das  akute  Krankheitsbild  zu  beherrschen  pflegt.  In  diesem  Zustand  kann  der 
Tod  eintreten  und  die  Diagnose  auf  eine  Sprachstörung  nicht  gestellt  werden. 

Hellt  sich  allmählich  das  Sensorium  auf,  tritt  neben  Paraphasie  und  der 
oft  nur  angedeuteten  Worttaubheit  rechtseitige  homonyme  Hemiopie 
und  Wortblindheit  mit  Unfähigkeit  laut  und  still  m i t Ve rständ  ni s 
zu  lesen,  zutage,  dann  ist  es  um  so  wahrscheinlicher,  daß  die  Erkrankung 
auf  den  Scheitellappen  übergegriffen,  sicher  aber,  daß  sie  die  Sehstrahlung 
zerstört  hatte.  Beweisend  sind  die  angeführten  Symptome  jedoch  nicht,  denn 
es  gibt  auch  auf  den  linken  Schläfelappen  beschränkte  tiefdringende  Läsionen, 
welche  mit  Hemiopie  und  Wortblindheit  einhergehen. 

Erweichungen  des  unteren  Scheitellappens  ohneBeteiligung  des  Schläfelappens 
geben  sich  durch  Fehlen  von  Worttaubheit,  leichte  Paraphasie,  optische 
Alexie,  Hemiopie  und  schwer  gestörtes  Kopieren  kund.  Es  sind  dies 
aber  stets  tiefeingreifende,  bis  zum  Ventrikel  vordringende  Zerstörungen. 

Für  die  dritte  Schläfewindung  ist  Fehlen  von  Worttaubheit,  ein 
leichter  Grad  von  Paraphasie  und  optische  oder  vollständig  amnestische 
Aphasie  charakteristisch. 

Wie  leicht  aber  die  Abwesenheit  von  Worttaubheit  auf  falsche  Fährte 
führen  könne,  beweist  unser  Fall  Fomm,  welcher  in  die  klinische  Behandlung 
mit  bereits  wiederhergestelltem  Wortsinnverständnis  gelangte,  dessen  Wort- 
taubheit sich  aus  den  Aufzeichnungen  des  Journals  kaum  mit  Sicherheit  er- 
schließen ließ.  Im  Mittelpunkte  des  Krankheitsbildes  stand  die  amnestische 
Aphasie  und  die  Diagnose  hätte  leicht  sich  für  die  dritte  Schläfewindung  ent- 
schieden. Gegen  dieselbe  sprach  die  allgemeine  geringere  Wahrscheinlichkeit, 
da  isolierte  Erweichungen  dieser  Windung  zu  den  Seltenheiten  gehören, 
sowie  das  Fehlen  der  optischen  Alexie.  Das  frühe  Verschwinden  der  Wort- 
taubheit dürfte  wie  im  Falle  Meyers  auf  die  weitgehende  Unversehrtheit 
der  beiden  Querwindungen  zu  beziehen  sein  und  wäre  in  dieser  Beziehung 
vielleicht  später  einmal  zu  verwerten,  wenn  sich  dieser  Parallelismus  als  kon- 
stant erwiese.  Unser  zweiter  Fall  Feldkirch  bot  einen  vollständigen  Unter- 
gang der  ersten  Schläfewindung  sowie  der  beiden  Querwindungen  mit  stabiler 
bis  zum  Tode  währender  Worttaubheit.  Da  die  linke  Hemisphäre  des  Kranken 
Fomm  hinter  diesen  Zentralstätten  des  Nervus  cochlearis  geradezu  ausgehöhlt 
war,  konnten  sich  die  zum  Verständnis  der  Worte  führenden  Assoziationen 
nur  in  der  rechten  Hemisphäre  knüpfen,  wenn  sie  auch  von  der  linken  Hör- 
sphäre quer  über  den  Balken  hin  die  ersten  Impulse  erhielten. 
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Chronische  Eiterung  des  inneren  Ohres  ist  die  gewöhnliche  Ursache  des 
Schläfelappenabszesses  und  die  Lokaldiagnose,  welche  auf  den  unteren  Schläfe- 
lappen hinweist,  ist  unschwer  zu  stellen.  Worttaubheit  fehlt  in  der  Regel  und 
Paraphasie  sowie  amnestische  Aphasie  herrschen  vor.  Natürlich  spielt  die 
Größe  des  Abszesses  und  die  Frage,  ob  es  sich  um  frische  Entzündung  oder 
chronische  Abkapselung  handelte,  eine  Rolle.  Meyer  (Deutsche  medizinische 
Wochenschrift  1909)  fand  auch  an  Rechtshändern  bei  rechtseitigem  Schläfe- 
lappenabszeß aphasische  Symptome  und  belegt  die  Anschauung,  daß  diese 
Großhirnhälfte  von  dem  Sprachmechanismus  nicht  auszuchließen  sei,  mit  meh- 
reren Beispielen  der  Literatur. 


Prognose. 

Dieselbe  ist  quoad  vitam  und  quoad  sanationem  ins  Auge  zu  fassen. 
Für  die  erstere  ist  ausschlaggebend  die  Natur  der  Krankheit,  für  die  letztere 
eine  Reihe  von  Faktoren,  deren  Bedeutung  für  die  Restitution  allerdings 
noch  nicht  hinreichend  klar  erkannt  ist,  ja  vielfach  erst  vermutet  wird. 

Wissen  wir,  daß  die  Vorhersage  bei  zweifelloser  Tumordiagnose  absolut 
ungünstig  ist,  wenn  nicht  operativ  eingegriffen  wird  oder  eingegriffen  werden 
kann,  so  hat  der  Ausblick  auf  die  nächste  Zukunft  einer  große  Gebiete 
außer  Funktion  setzenden  Thrombose  des  sensorischen  Sprachgebietes  stets 
mit  dem  Tode  zu  rechnen. 

Die  Möglichkeiten  des  Exitus  letalis  bei  akuten  Großhirnembolien  sind  so 
zahlreich,  daß  ihrer  hier  nicht  im  Speziellen  gedacht  werden  kann. 

Bleiben  die  Kranken  am  Leben,  so  ist  eine  baldige  Besserung  der  Sprach- 
störung durch  Entwicklung  eines  Kollateralkreislaufes  zu  erhoffen,  ein  Vorgang, 
welchen  Bastian  als  funktionelle  Restitution  bezeichnet  und  der  funktionellen 
Kompensation,  welche  erst  im  Laufe  der  Monate  und  Jahre  durch  allmähliche 
Bahnung  korrespondierender  Rindenpartien  der  rechten  Hemisphäre  eintritt, 
gegenüberstellt.  Ich  habe  wiederholt  darauf  hingewiesen,  daß,  entgegen  der 
Meinung  von  v.  Monakows,  alles  dafür  spricht,  daß  sich  die  rechtshirnige 
Hörsphäre  an  jedem  Sprachakt  beteilige,  daß  diese  Beteiligung  bei  den  meisten 
Menschen  nur  eine  im  Vergleich  zu  dem  betreffenden  Rindengebiet  der  linken 
Hemisphäre  als  funktionell  minderwertige  zu  betrachten  sei. 

Jene  Rindenbezirke,  welche  von  der  Peripherie  her  durch  direkte 
Leitung  erregt  und  gebahnt  werden,  erreichen  in  der  rechten  Hemisphäre 
nach  Vernichtung  ihrer  linkseitigen  Korrelate  am  schnellsten  die  Funktions- 
höhe der  letzteren.  Aus  diesem  Grunde  pflegt  die  Worttaubheit  so  bald  zu 
verschwinden. 

Bastians  Erklärung  des  Antagonismus  der  bald  heilenden  Worttaubheit  und 
der  längeren  Andauer  der  Alexie,  weil  das  optische  Wortbildzentrum  in  der 
Mitte,  das  akustische  am  Rande  des  typischen  Erweichungsgebietes  sich  be- 
finde, teile  ich  nicht.  Die  akustisch-assoziative  Alexie  beruht  auf  dem  Verluste 
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linkshirniger  Assoziationen,  welche  erst  in  der  rechten  Hemisphäre  funktionell 
geschaffen  werden  müssen,  also  durch  Kompensation  und  zwar  durch  die  von 
uns  eingeführte  sekundäre  Bahnung.  Es  ist  dies  zwar  eine  Regel,  welche 
aber  zahlreiche  Ausnahmen  nicht  ausschließt.  Wie  die  Erfahrung  an  einem 
Dutzend  von  Fällen  lehrte,  sind  die  Aussichten  aui  den  Wiedererwerb  des 
Wortsinnverständnisses  bei  gleichzeitiger  Erkrankung  des  akustischen  und 
kinästhetischen  Wortbildzentrums  keineswegs  absolut  ungünstige,  im  Gegenteil 
scheint  diese  häufig  beobachtete  Restitution  auf  einer  gewissen  Gesetzmäßig- 
keit zu  beruhen. 

Was  für  die  größere  Schwierigkeit  der  Heilung  des  Schriftverständnisses 
gesagt  wurde,  gilt  in  noch  höherem  Maße  für  diejenige  von  der  akustisch- 
assoziativen Agraphie.  Reicht  die  Bahnung  der  assoziativen  Wege  zwischen 
akustischem  und  optischem  Wortbildzentrum  zum  Verständnis  des  zu  Lesenden 
hin,  so  wird  sich  zur  Vollzugsfähigkeit  des  Schreibens  erst  die  Verbindung 
zwischen  akustischem  und  optischem  Wortbildzentrum  einerseits  und  dem  kin- 
ästhetischen Zentrum  des  Armes  andererseits  ausschleifen  müssen.  Ist  der  rechte 
Arm  nicht  gelähmt,  so  wird  erst  eine  Bahnung  nach  der  linken  Hemisphäre 
durch  den  Balken  zustande  kommen  müssen,  ehe  eine  Besserung  sich  bemerk- 
bar machen  kann.  Man  wird  daher  gut  tun,  Lese-  und  Schreibstörungen,  die 
sich  nach  Abklingen  der  akuten  Symptome  nicht  zurückgebildet,  als  nur  in 
geringem  Grade  besserungsfähig  zu  erklären,  haben  sie  dies  aber  getan,  dann 
dürfen  sie  als  Hemmungserscheinungen,  welche  durch  die  Erweichung  indirekt 
bedingt  wurden,  aufgefaßt  werden.  Von  den  drei  klinisch  abzugrenzenden  Modi  des 
Schreibvermögens  wird  sich  das  Abschreiben  am  schnellsten  und  vollständigsten 
wiederherstellen,  wenn  wir  durch  Perimetrierung  eine  rechtseitige  homonyme 
Hemiopie  auszuschließen  vermögen,  und  zwar  dies  deshalb,  weil  die  Erregungen 
des  linkshirnigen  optischen  Wortbildes,  wenn  sie  von  der  Peripherie  eingeleitet 
werden,  über  die  Zentren  des  rechtshirnigen  zu  dem  kinästhetischen  Zentrum 
der  linken  Hand  eine  einzige  Assoziationsbahn  einzuüben  haben. 

An  anderem  Orte  wurde  an  Beispielen  gezeigt,  wie  unsicher  sich  die 
Schlüsse  von  Alter,  Allgemeinzustand  des  Großhirns,  Multiplizität  der 
Herde,  Umfang  des  symptomengebenden  Herdes  auf  Restitution  des  durch 
die  örtliche  Zerstörung  gesetzten  Funktionsausfalles  erweisen.  Dies  gilt  ganz 
besonders  für  die  Worttaubheit,  welche  auch  bei  alten  Leuten  mit  sehr  aus- 
gedehnten Malacien  für  einen  größeren  Sprachschatz  wieder  verschwinden  kann 
(Burr,  Jolly).  Immerhin  dürfte  es  wohl  kein  Zufall  sein,  daß  das  Alter  von 
Kranken  mit  großen  linkshirnigen  Erweichungsherden  der  Hörsphäre  und 
baldigem  Rückgang  der  sensorisch -aphasischen  Symptome  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  das  fünfzigste  Lebensjahr  nicht  erreicht.  Der  Kranke  bei  Kauders 
zählte  erst  27  Jahre,  Bastians  Blechschmied  32  Jahre,  Bernards  Patientin 
erlitt  den  von  Aphasie  begleiteten  Anfall  im  46.  Jahre,  Lichtheims  Arbeiter  im 
selben  Lebensalter.  Bernheim  sah  an  dem  Gehirn  einer  42  jährigen  Frau 
einen  tiefgreifenden  subcorticalen  Erweichungsherd,  welcher  von  der  Basis  der 
zweiten  Stirnwindung  bis  zum  Gyrus  supramarginalis  reichte  und  nach  den 
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sekundären  Degenerationen  der  in  dem  linken  Sehhügelpolster  strahlenden 
Faserzuge  zu  urteilen,  die  zentrale  Seh-  und  Hörbahn  größtenteils  durchschnitten 
hatte.  Nichtsdestoweniger  währte  die  Worttaubheit  nur  zwei  Monate,  und  das 
Schriftverständnis  hob  sich  nach  einem  Jahr.  Die  Kranke  lernte  mit  der  linken 
Hand  schreiben.  TOUCHE  (1.  c.  Obs.  IJ  untersuchte  eine  seit  dem  24.  Lebens- 
jahre rechtseitig  gelähmte  und  aphasische  30jährige  Frau,  welche  das  Gehörte 
durchwegs  verstand,  in  deren  Gehirn,  wie  die  Autopsie  zeigte,  die  ganze  erste 
Schläfewindung  malacisch  war.  Schriftverständnis  und  Schreibfähigkeit  waren 
nicht  wiedergekehrt. 

Von  dieser  teilweisen  Heilung  der  Sprachstörung  abgesehen,  welche  sich  in 
dem  Wiedererwachen  des  Wortsinnverständnisses  bekundete,  ist  die  Vorhersage 
quoad  vitam  bei  diesen  jungen  Individuen  deshalb  eine  sehr  ungünstige,  weil 
den  Embolien  ein  schweres  Herzleiden  oder  eine  Gefäßerkrankung  syphilitischer 
Natur  zugrunde  liegt,  die  durch  Häufung  von  Thrombosen  und  Erkrankungen 
anderer  Organe  bald  zum  Tode  führen. 

Viel  günstiger  sind  die  Aussichten  für  den  Schläfelappenabszeß,  wenn 
baldigst  operativ  eingegriffen  wird.  Störungen  des  Wortsinnverständnisses  sind 
hier  verhältnismäßig  selten,  weil  die  Eiterherde  in  der  dritten  Schläfewindung 
ihren  Sitz  haben  und  nur  indirekt  nach  oben  schädigend  wirken.  Es  erfolgt 
nach  Eröffnung  des  Abszesses  und  Abfluß  des  Eiters  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  restitutio  ad  integrum. 


Corticale  Lokalisation, 

a.  Erste  Orientierung. 

Das  Rindenzentrum  der  Wortklangbilder,  als  einer  Gruppe  akustischer  Er- 
innerungen, könnte  nur  dann  von  allen  anderen  akustischen  Gedächtnisspuren 
als  getrennt  und  selbständig  gedacht  werden,  wenn  uns  eine  wissenschaftlich 
hinlänglich  fundierte  Methode  für  eine  so  seltsame  Teilung  von  Funktionen  in 
der  Rindenoberfläche  zweifellosen  Anhalt  gewährte.  Mills  glaubte  in  der 
menschlichen  Pathologie  die  Tatsache  eines  eigenen  Namenszentrums  hin- 
reichend bewiesen  zu  sehen  und  erblickte  im  Rindenbau  der  linken  dritten 
Schläfewindung  den  Mechanismus  für  die  Erinnerung  der  Hauptworte.  Ist 
dieses  naming  centre  zerstört,  dann  vermögen  die  mit  diesem  Defekt  Be- 
hafteten weder  in  der  aus  dem  Gedankengang  sich  entwickelnden  Rede  noch 
auf  Sinneswahrnehmungen  hin  das  Klangbild  des  Hauptwortes  weder  innerlich 
noch  expressiv  zu  produzieren.  Die  Isoliertheit  und  scharfe  Ausprägung  dieser 
Erscheinung  bei  Zerstörung  der  linken  dritten  Schläfewindung  war  es,  welche 
diese  Forscher  zu  einem  Kausalnexus  zwischen  einer  angenommenen  verlorenen 
Funktion  einer  bestimmten  morphologisch  abgrenzbaren  Cortexpartie  und  einem 
Verlust  bestimmter  akustischer  Erinnerungsbilder  verleitete.  Die  klinische  und 
anatomische  Tatsache  war  unleugbar,  jedoch  der  Schluß  vom  Ausfall  auf 
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Rindenfunktion  wegen  Vernachlässigung  der  so  außerordentlich  wich- 
tigen Leitungsunterbrechung  im  Hemisphärenmark,  welche  die  ver- 
werteten Rindenläsionen  stets  komplizierte,  unstatthaft.  Ich  habe  vor  zwei 
Jahren  auf  der  Tagung  des  deutschen  Vereins  für  Psychiatrie  und  Neurologie 
über  die  physiologische  Bedeutung  der  Hörwindung  gesprochen  und  in  meinem 
Vortrag  gezeigt,  warum  ein  eigenes  naming  centre  in  der  linken  dritten 
Schläfewindung  nicht  existieren  könne.  Noch  bei  keinem  der  bis  heute  zur 
Beobachtung  gelangten  Fälle  — mir  sind  im  Augenblick  neun  Fälle  aus  der 
Literatur  geläufig  (Pick,  Sander,  Bourneville,  Mills,  Jack,  Pershing, 
Mygind,  Thomas,  Reich)  — fand  sich  Worttaubheit,  eine  Erscheinung, 
die  sich  unbedingt  aus  dem  Untergang  des  Rindensubstrates  der 
Wortklangbilder  ergeben  müßte.  Zweitens  wies  ich  bereits  damals  darauf 
hin,  daß  die  amnestische  Aphasie,  welche  bei  Zerstörung  der  linken  dritten 
Schläfewindung,  jedoch  auch  bei  einer  solchen  der  ersten,  zuweilen  ohne  Wort- 
taubheit auftritt,  sich  klinisch  different  manifestiert.  Die  amnestische  Aphasie, 
welche  von  den  Engländern  bezeichnender  als  anomia  geführt  wird,  weil  nur 
die  Namenfindung  für  wahrgenommene  Gegenstände  schwindet,  ist  bei  Läsionen 
der  dritten  Schläfewindung  dadurch  zu  beheben,  daß  der  richtige  Name  des 
wahrgenommenen  Gegenstandes  dem  Kranken  vorgesprochen  wird.  Sofort 
erwacht  das  scheinbar  ausgelöschte  Wortklangbild  unter  lebhaft  zustimmender 
Miene  des  Patienten.  Ohne  Erfolg  bleibt  jedoch  diese  Hilfe,  wenn  die  linke 
erste  Schläfewindung  ein  Herd  verheert  hat;  der  Kranke  vermag  dann  nicht 
den  richtigen  von  dem  falschen  vorgesprochenen  Namen  zu  unter- 
scheiden. Ich  halte  diese  beiden  klinischen  Verschiedenheiten  für  fundamental 
wichtig,  sie  sprechen  gegen  den  Sitz  der  Wortklangbilder  in  der  dritten  und 
für  ihren  Sitz  in  der  ersten  Schläfe windung. 

In  dieser  haben  wir  aber  die  Hörsphäre  selbst  zu  suchen,  und  so  geleitet 
uns  die  Pathologie,  welche  erst  irreführend  die  Idee  einer  nur  auf  die  Klänge 
der  Substantiva  beschränkten  anatomischen  Lokalisation  keimen  ließ,  zu  der  ein- 
fachen natürlichen  Voraussetzung  einer  die  gesamten  akustischen  Eindrücke  und 
Erinnerungen  vereinenden  Vorstellung  im  Rayon  der  ersten  Schläfewindung  zurück. 

Es  widerspricht  dem  Plane  dieser  Arbeit,  ein  Referat  aller  bisher  gewon- 
nenen Einzelfunde  im  Bau  und  in  der  Leistung  des  vermutlichen  corticalen 
Endigungsgebietes  des  Nervus  cochlearis  zu  geben.  Insbesondere  gilt  dies  für  die 
Ergebnisse  der  physiologischen  Exstirpationsmethode.  Es  sei  im  folgenden  nur 
der  empfindlichen  Fehlerquellen  gedacht,  welche  dem  Tierversuch  anhaften,  und 
vor  der  Überschätzung  der  auf  diesem  Wege  erreichten  Lokalisationen  gewarnt. 

So  aufsehenerregend  Munks  Behauptungen  von  einem  runden  kleinen  Areal 
am  Schläfelappen  des  Hundegehirns,  dessen  beiderseitige  Entfernung  Taubheit 
zur  Folge  haben  sollte  und  einer  noch  kleineren,  in  dessen  Zentrum  gelegenen 
Scheibe,  die  als  Depot  der  akustischen  Erinnerungen  fungierte,  gewesen  sein 
mochten,  die  heute  mit  Recht  erhobene  Forderung  einer  intimen  Klarlegung 
der  anatomischen  und  pathologischen  Beziehungen  und  Konsequenzen 
der  exstirpierten  Partie  durch  das  Studium  einer  fort’aufenden  Serie  durch- 
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sichtiger  Hemisphärenschnitte  hat  gefehlt  und  dieser  Mangel  mußte  an  dem 
kleinen  Hundegehirn  weit  empfindlicher  als  bei  dem  Menschen  sein.  An 
brauchbarer  Tatsächlichkeit  erbrachte  die  grobe  Feststellung  eine  sehr  wahr- 
scheinliche Abhängigkeit  des  Gehörs  vom  Schläfelappen.  So  divergent  die 
Erfahrungen  der  Operateure  am  Tiergehirn  gewesen  sind,  in  diesem  Punkte 
herrscht  erfreuliche  Übereinstimmung. 

Man  braucht  nicht  wie  Campbell  Schäfers  von  Ferriers  abweichende  Ver- 
suchsergebnisse spitzfindig  dahin  auszulegen,  als  hätte  ersterer  zwar  die  Schläfe- 
lappen exstirpiert,  jedoch  die  versteckten  Querwindungen  stehen  gelassen  und 
deshalb  keine  Hörstörung  auch  nach  Entfernung  der  ganzen  Schläfelappen 
erhalten,  während  die  Tiere  Ferriers  schon  nach  Verlust  der  obersten  Tem- 
poralwindungen das  Gehör  einbüßten.  Der  Begriff  Schläfelappen  ist  ein  so 
unbestimmter,  so  subjektiv  faßbarer,  so  unwissenschaftlicher,  daß  unmöglich 
mit  seiner  Ausdehnung  die  Grenzen  zu  einer  zentralen  Hörsphäre  gegeben 
sein  können.  Wie  wunderlich,  wenn  Herr  Rothmann  der  Behauptung  Kali- 
SCHERs,  Wegnahme  beider  Schläfelappen  hebe  keineswegs  die  akustisch-moto- 
rischen Reaktionen  auf,  damit  widersprechen  will,  daß  er  an  seinen  Tieren, 
denen  er  die  ganzen  Schläfelappen  herausgeschnitten,  keinerlei  auf  akustische 
Reize  hin  erfolgende  Bewegungen  wahrnehmen  konnte!  Wo  ist  denn  die 
Grenze  des  Schläfelappens  nach  dem  Scheitelhinterhauptshirn  zu?  Weder 
das  menschliche  noch  ein  tierisches  Gehirn  besitzt  eine  ausgeprägte  und  kon- 
stante Marke.  Was  also  Herr  Rothmann  noch  als  Schläfelappen,  faßt  Herr 
Kalischer  nicht  mehr  als  solchen  auf  und  umgekehrt.  Hinzu  kommt,  daß, 
abgesehen  von  einer  Läsion  tiefer,  wahrscheinlich  zu  anderen  Hirnrinden- 
regionen ziehender  Bündel  eine  funktionelle  Lahmlegung  der  allernächsten 
Umgebung  nicht  ausgeschlossen  werden  kann.  v.  Monakows  Beurteilung  des 
Verhaltens  der  beider  Schläfelappen  beraubten  Hunde  Kalischers,  welche 
auf  den  »Freßton«  reagierten,  halte  ich  für  irrtümlich,  v.  Monakow  will  in 
der  Reaktion  auf  bestimmte  Töne  einen  Schluß  erblicken,  welcher  eine  Ab- 
schätzung der  einzelnen  Tonwahrnehmungen  voraussetzt.  Diese  Unterstellung 
ist  aber  nicht  zwingend,  wenn  wir  die  zahllosen  unbewußten  Akte  erwägen, 
deren  Ausführung  wir  durch  Übung  und  Gewohnheit  auf  gewisse  Wahrneh- 
mungen hin  unterworfen  sind.  Darum  ist  die  Annahme  wohl  gerechtfertigt, 
daß  die  intensivsten  und  häufigsten  Reize  sich  eine  Nebenschließung  durch 
die  subcorticalen  Ganglien  bahnen  werden,  wie  dies  ja  Kalischer  selber  schloß. 
Man  vergleiche  das  Verhalten  des  enthirnten  Frosches  von  Goltz,  welcher 
so  geläufig,  weil  alltäglich  das  Wasser  mit  dem  Hinterbein  vom  Rücken  ab- 
wusch, nachdem  er  die  Berührung  des  Wassers  offenbar  anders  als  jede  andere 
flächenhafte  Berührung  empfunden  hatte.  Er  mußte  mithin  nach  v.  MONAKOW 
Schlüsse  gezogen  haben.  Das  Rückenmark  des  Frosches  ist  aber  seinem 
Aufbau  nach  wohl  kaum  als  Schlußapparat  zu  verstehen. 

Ein  weiteres  Bedenken,  welches  der  Annahme,  daß  Hunde  nach  Entfernung 
beider  Schläfelappen  noch  Gehörswahrnehmungen  besitzen,  und  zwar  aus  dem 
Grunde,  weil  sie  auf  Gehörsreize  Bewegungen  ausführen,  welche  sie  auch  sonst 
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auf  dieselben  hin  ausführten,  entgegensteht,  ist  das  Bedenken,  ob  diese  Bewe- 
gung wirklich  als  Beweis  für  eine  erfolgte  Gehörswahrnehmung  anzusehen  sei. 
Der  menschliche  Nervus  cochlearis  stellt  sich  nämlich,  wie  unten  auseinander- 
gesetzt wird,  als  eine,  wie  Allen  Starr  in  bündigem  Überblick  berichtet, 
nicht  weniger  als  vierzehn  unterschiedlichen  Systemen  ungleicher  Verlaufs-  und 
Einschaltungsweise  dar.  Nur  von  einigen  wenigen  ist  ein  Konnex  mit  der 
Temporalrinde  als  sicher,  von  anderen  als  wahrscheinlich  zu  betrachten.  Es  ist 
nicht  ausgemacht,  daß  alle  Fasern  des  Nervus  cochlearis  dem  Hören  dienen,  und 
ebenso  sicher  nicht  als  alle  Fasern  des  Opticus  Sehleitungen  sind.  Ich  erinnere 
an  die  Pupillenverengerer,  welche  keine  Lichteindrücke  der  Sehrinde  zuleiten. 
Sie  nehmen  vom  peripheren  Aufnahmeorgan  durch  den  Sehnerven,  durch  die 
subcorticalen  Ganglien  unterbrochen,  einen  Weg  nach  abwärts  zum  Sphinkter 
pupillae.  Sollte  es  im  Nervus  cochlearis  nicht  auch  ein  Bündel  geben,  welches, 
ohne  zur  Rinde  zu  gelangen,  subcorticale  Reflexe  vermittelt?  Sollten  nicht 
umfängliche  oder  sogenannte  totale  Exstirpationen  beider  Schläfelappen  beim 
Hunde  die  unmittelbar  unter  denselben  verlaufenden  Nervi  cochleares  selbst 
beschädigen  und  funktionsuntüchtig  machen?  Ist  nicht  die  Seelentaubheit  der 
Tiere  Munks  in  Wahrheit  eine  Rindentaubheit  gewesen  und  waren  die  Reak- 
tionen der  Tiere  auf  ihnen  unverständliche  Geräusche  nicht  vielleicht  nur  sub- 
corticale Reflexe? 

Es  fehlen  noch  heute  die  zwei  fundamentalsten  Erfordernisse,  welche  wir 
am  Tierexperiment,  wenn  es  für  die  Lokalisation  der  corticalen  Hörsphäre 
brauchbar  sein  soll,  zu  stellen  haben:  i.  Die  zuverlässige  Entscheidung  der 
Frage,  ob  das  Tier  hört  oder  nicht  hört.  Da  uns  eine  Verständigung  mit 
dem  Tiere  mittelst  der  Sprache  fehlt  und  die  motorischen  Reaktionen,  wie 
gezeigt,  nicht  eindeutig  sind,  so  liegt  die  Schwierigkeit,  eine  solche  Erscheinung 
herbeizuführen,  auf  der  Hand.  2.  Eine  genaue  anatomische  Analyse  des  Ge- 
hirnes eines  solchen  Tieres,  dessen  zentrale  Taubheit  über  allen  Zweifel  erhaben 
war.  Nicht  nur  die  Ausdehnung  der  zerstörten  Rindenfläche  ist  genau  zu  be- 
stimmen, sondern  auch  die  Ausdehnung  der  Läsion  in  das  Marklager,  der 
Verlauf  der  sekundär  entarteten  Leitungen  und  die  Beziehungen  dieser  Leitungen 
zur  Rinde  und  zum  Subcortex.  Eine  Anzahl  nach  solcher  Methodik  untersuchter 
Fälle  würde  erst  zu  Schlüssen  befähigen. 

Wendet  man  sich  der  weit  sichereren  klinisch-pathologischen  Methodik  zu, 
so  fällt  die  größte  Bedeutung  jenen  Fällen  zu,  in  denen  sich  zentrale  Taubheit, 
Rindentaubheit  bei  nachträglich  erwiesener,  doppelseitiger  Schläfelappenläsion 
gezeigt  hat.  Es  wird  weiter  zu  untersuchen  sein,  welche  Teile  beider  Schläfe- 
lappen in  den  Fällen  zentraler  Taubheit  untergegangen  waren. 

Vorübergehende  Enttaubung  nach  einem  apoplektischen  Insult  nimmt  man 
nicht  selten  wahr  (Pick,  Fall  Pelc). 

Taubheit  auf  dem  contralateralen  Ohr  durch  einseitige  Schläfelappen- 
läsion ist  durch  Beobachtungen  selten  und  einwandfrei  belegt.  FergUSFON') 


1)  Fergusson,  Journal  of  Anatomy  and  Physiology  1891,  XXV,  p.  292. 
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erwähnt  einen  Fall  von  Geschwulstbildung  der  ersten  rechten  Schläfewindung, 
welche  auch  die  zweite  etwas  zerstört  hatte  und  welche  bei  dem  betreffenden 
Kranken,  der  seit  acht  Jahren  auf  dem  rechten  Ohr  taub  war,  nach  einer 
Periode  subjektiver  Geräusche  im  linken  Ohr  völlige  Taubheit  zur  Folge  gehabt 
haben  soll. 

Einen  analogen  Pall  teilt  v.  Strümpell  mit.  Eine  32  jährige  linkseitig  pare- 
tische  Frau  wird  am  linken  Ohr  schwer  schwerhörig,  ohne  daß  der  Ohren- 
spiegelbefund eine  krankhafte  Ursache  hierfür  ergibt.  Daneben  bestehen  Reiz- 
erscheinungen, wie  in  dem  bekannten  Falle  Gowers:  Ohrensausen,  beständiges 
Pfeifen  und  Flöten.  Auch  kann  die  Kranke  die  Richtung  nicht  angeben,  aus 
welcher  die  Geräusche  an  ihr  Ohr  dringen.  Bei  der  Autopsie  fand  sich  in  der 
rechten  Hemisphäre  ein  Gliom  von  der  Größe  eines  kleinen  Apfels,  die  mittlere 
Partie  der  hinteren  Zentralwindung  und  den  anstoßenden  Parietallappen  ein- 
nehmend. Der  Schläfelappen  war  also  freigeblieben. 

Über  einen  dritten  Fall  sprach  Jolly1)  auf  der  71.  Versammlung  Deutscher 
Naturforscher  und  Ärzte  in  München.  Es  lag  eine  sensorische  Aphasie  bei 
einer  45jährigen  Frau  vor,  welche  später  Symptome  epileptischer  Verwirrtheit 
gezeigt  hatte,  die  ihre  Wiederaufnahme  in  die  Klinik  veranlaßten.  »Nach  den 
epileptischen  Anfällen  war  Patientin  vorübergehend  taub  und  blind.  Von  ohren- 
ärztlicher Seite  wurde  festgestellt,  daß  es  sich  um  eine  zentrale  Taubheit  handelte. 
Dieselbe  trat  anfangs  anfallsweise  auf;  schließlich,  ein  Jahr  vor  dem  Tode, 
bestand  zentrale  Taubheit.«  Bei  der  Sektion  sollen  die  basalen  Gehirnnerven 
nicht  abnorm  ausgesehen  haben.  Ein  großer  Erweichungsherd,  vom  Hinter- 
hauptspol in  den  Schläfelappen  hineinreichend,  zerstörte  die  linke  Hemisphäre, 
ferner  ein  kleinerer  Herd  im  vorderen  Thalamus  und  eine  Cyste  im  Corpus 
striatum.  Der  Vortragende  meinte,  daß  dieser  Fall  für  die  Lokalisation  der 
Hörfunktion  von  Bedeutung  sei. 

Aus  diesen  drei  Beobachtungen  geht  vor  allem  hervor,  daß  Erkrankungen 
verschiedener  Lokalität  der  rechten  Hemisphäre,  und  zwar  solche,  welche 
eine  allgemeine  Schädigung  der  ganzen  Großhirn-  und  wohl  auch  der  Schädel- 
hälfte herbeiführen,  linkseitige  Taubheit  hervorrufen  können.  Es  ist  bekannt, 
daß  die  Hirndruckerscheinungen  in  jener  Schädelhälfte,  in  welcher  eine  Geschwulst 
sitzt,  sich  bereits  klinisch  als  die  ausgeprägteren  offenbaren,  dazu  rechne  ich  den 
lokalen  Kopfschmerz,  die  Klopfempfindlichkeit,  die  stärkere  Stasispapille  und 
die  Augenmuskellähmungen  derselben  Seite.  In  den  beiden  ersten  Fällen  waren 
es  nun  tatsächlich  Tumoren  der  rechten  Hemisphäre,  welche  die  Ursache  der 
linkseitigen  Taubheit  gewesen  sein  sollten.  Da  es  nun  aber  in  beiden  Fällen 
Geschwülste  waren,  jedoch  von  verschiedenem  Sitze,  so  wäre  der  natürlichste 
Rückschluß,  die  Taubheit  von  der  Natur  der  Herderkrankung,  nicht  von  deren 
Sitz  als  abhängig  zu  denken.  Auch  wenn  die  basalen  Nerven  nach  dem  Tode 
keine  wahrnehmbaren  Kompressionserscheinungen  darbieten,  so  sind  damit  die 
möglichen  Stauungsvorgänge  innerhalb  ihrer  Scheiden  während  des  Lebens 


1)  Jolly,  Neurologisches  Zentralblatt  1S99,  S.  953. 
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nicht  ausgeschlossen.  Funktionsstörungen  der  basalen  Hirnnerven  sind  bei  Groß- 
hirngeschwülsten fast  stets,  an  dem  einen  oder  dem  anderen  nachweisbar  und 
angesichts  der  großen  Seltenheit  von  kontralateraler  Ertaubung  infolge  von 
Schläfelappenläsion,  ist  die  Annahme  derartiger  Druckwirkung  naheliegender, 
als  jede  andere.  Im  dritten  Falle  wird  die  allgemeine  Schädigung  des  gesamten 
Großhirns  durch  den  Vermerk  des  Bestehens  eines  epileptischen  Dämmer- 
zustandes gesichert.  Die  Epilepsie  ist  hier  nur  so  erklärbar,  daß  die  Erweichungs- 
cyste wie  eine  Geschwulst  wirkte  und  Stasiserscheinungen  in  den  Scheiden  der 
basalen  Großhirnnerven  zur  Folge  hatte.  Hierfür  spricht  das  anfänglich  nur 
Transitorische  der  Taubheit,  dann  die  gleichfalls  nur  vorübergehende  Blindheit, 
welche  doch  nur  durch  periphere  Affektion  gedeutet  werden  kann.  Endlich 
spricht  der  Umstand,  daß  die  Taubheit  nur  einen  Monat  vor  dem  Tode  stabil 
gewesen  war,  während  der  umfangreiche  Herd  in  der  linken  Hemisphäre  sicher 
viel  länger  bestanden  hat,  ganz  entschieden  gegen  ihre  kausale  Abhängigkeit. 

WERNICKE  führt  (Fortschritte  der  Medizin,  1883)  vier  Fälle  von  angeblich 
zentraler,  einseitiger,  gekreuzter  Taubheit  an,  welche  jedoch  der  Kritik  nicht 
standhalten.  Ein  Fall  von  Hutin  (These  de  Paris,  1877.  »De  la  temperature 
dans  l'hemorrhagie  cerebrale«.  Obs.  V.);  ein  zweiter  von  Schiess-Gemusens 
(Monatsblatt  für  Augenheilkunde,  April  1870)  und  ein  dritter  von  VETTER 
(Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin,  Bd.  32,  S.  469)  bewiesen  nichts,  da 
eine  anatomische  Untersuchung  des  peripheren  Gehörorgans  überall  gemangelt 
hätte.  Bei  VETTER  finde  ich  einen  weiteren  Fall  von  zentraler  Taubheit  erwähnt, 
welchen  FERRIER  zur  Stütze  seiner  Theorie  von  der  corticalen  Hörsphäre  in 
der  ersten  Schläfewindung  herangezogen  hat.  Er  stammt  von  Alcock  und 
ist  in  »TheLancet«,  1877,  March  10,  mitgeteilt.  Nach  einer  Schädelverletzung 
verliert  ein  Kranker  das  Gehör  und  ist  drei  Tage  taub;  dann  hört  er  wieder. 
Sein  Zustand  verschlimmert  sich  jedoch  und  er  stirbt.  Die  Sektion  ergibt 
eine  Zweimarkstück  große  Enchymose  in  der  Pia  der  rechten  Hemisphäre, 
gerade  über  dem  oberen  Ende  der  oberen  Schläfewindung.  Die  Intaktheit  der 
Hörnerven  wurde  nicht  festgestellt. 

Hierher  gehört  endlich  eine  Beobachtung  Byrom  BRAMWELLs,  welche  diesen 
Autor  in  Versuchung  brachte,  ein  »centre  for  sounds  and  noises«  von  einem 
solchen  der  »speech  sounds«  örtlich  getrennt  anzunehmen.  Ein  auf  dem  rechten 
Ohre  Schwerhöriger,  welcher  niemals  Zeichen  einer  Sprachstörung  erkennen 
ließ,  kam  zur  Sektion  mit  einer  Zerstörung  der  vorderen  zwei  Drittel  der  linken 
ersten  und  zweiten  Schläfewindung. 

Trotzdem,  wie  im  Vorstehenden  gezeigt  wurde,  die  Beziehungen  der  Taubheit 
zu  der  erkrankten  Großhirnhälfte  der  anderen  Seite  stets  unklar  geblieben  sind, 
ist  doch  die  siebenmal  belegte  Gleichzeitigkeit  von  einseitiger  oder  vollständiger 
Taubheit  mit  Hemisphärenläsion,  wenn  die  Taubheit  einseitig  ist,  dann  mit  kontra- 
lateraler, sehr  auffallend.  Daß  die  zentrale  Hörleitung  beim  Menschen  wie  beim 
Tier  im  Trapezkörper  auf  die  andere  Seite  übergeht,  ist  gewiß.  Der  Umstand 
jedoch,  daß  in  den  offenkundigen  Plus  von  Anfällen  mit  linkseitiger  Schläfe- 
lappenzerstörung keine  kontralaterale  Taubheit  zutage  tritt,  bringt  uns  die 
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Wahrscheinlichkeit  nahe,  daß  die  menschliche  Hörsphäre,  im  Gegensatz  zu  der- 
jenigen der  meisten  Säugetiere,  mit  beiden  peripheren  Sinnesflächen  funktionell 
Zusammenhänge. 

Die  älteste,  allerdings  nur  sehr  unvollständige  Schilderung  einer  Kranken 
mit  beiderseitiger  Schläfelappenervveichung  stammt  von  Kahler  und  Pick1). 

Eine  42jährige  Bäuerin,  welche  seit  3 Monaten  an  Kopfschmerzen  litt,  verlor  die  Sprache 
und  später  auch  das  Gehör.  Sie  wurde  psychisch  abnorm  und  mußte  in  die  Irrenanstalt  gebracht 
werden.  Sie  saß  ganz  apathisch  da  und  murmelte  einzig  verständlich  »Tscha,  tscho«  vor  sich 
hin.  . . . »gegen  äußere  Einflüsse  reagiert  sie  fast  gar  nicht,  auf  gestellte  Fragen  antwortet  sie 
nicht,  nickt  jedoch  zu  denselben  hie  und  da  mit  dem  Kopfe,  ein  Beweis,  daß  sie  dieselben 
wohl  hört«  . . . Patientin,  welche  den  Sinn  der  Fragen  nicht  verstand,  galt  allgemein  als  taub. 
*/2  Jahr  nach  ihrer  Aufnahme  ging  sie  an  Lungenödem  zugrunde. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  ganzen  linken  Schläfelappens  und 
der  hinteren  Hälfte  der  dritten  Stirnwindung. 

Rechte  Hemisphäre:  Erweichung  aller  drei  Schläfewindungen,  wenn  auch  in  etwas  geringerem 
Umfange  als  links. 

Frontalschnitte  durch  das  ganze  Gehirn  erweisen  die  Beschränkung  der  Erweichungen  zumeist 
auf  die  Rindensubstanz. 

Die  zweite  einschlägige  Beobachtung  von  WERNICKE  und  FRIEDLÄNDER2) 
fällt  drei  Jahre  später: 

43jährige  Frau,  welche  an  Kopfschmerzen,  epileptischen  Krämpfen,  Ungeschicklichkeit  und 
Zittern  der  linken  Hand  litt,  wird  allmählich  schwerhörig  und  sprach  sehr  wenig.  »Selbst,  wenn 
man  sie  anschrie,  verstand  sie  nicht  immer,  antwortete  unzutreffend  und  tat  nicht,  was  man  ihr 
auftrug.«  . . . »Vorher  war  Patientin  nicht  schwerhörig  gewesen.«  Später  ein  Schlaganfall  mit 
rechtseitiger  Hemiplegie  und  Aphasie.  Patientin  konnte  nur  unartikulierte  Laute  hervorbringen. 
In  den  nächsten  Wochen  Besserung  aller  Krankheitserscheinungen.  42  Tage  nach  ihrer  Aufnahme 
wurde  konstatiert,  daß  Patientin  zwar  sprach,  sich  jedoch  nicht  verständlich  machen  konnte.  Die 
Stubenwirtin  bemerkte,  daß  Patientin  »verwirrt«  sprach.  »Man  konnte  weder  die  Patientin  ver- 
stehen, noch  verstand  diese,  was  man  ihr  sagte,  und  eine  Verständigung  war  vollkommen  unmöglich.« 
Ungefähr  5 Wochen  später  mußte  Patientin  von  neuem  im  Krankenhaus  aufgenommen  werden. 
»Sie  galt  als  verwirrt  und  war  vollständig  taub,  so  daß  man  sich  mit  ihr  nicht  verständigen 
konnte.«  Tod  an  Leukämie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  »Auf  dem  Querschnitt  des  linken  Schläfelappens,  etwas 
hinter  der  Mitte  seiner  Längsausdehnung  ist  die  ganze  Masse  der  ersten  und  zweiten  Windung 
und  ein  benachbarter  Teil  der  Spindelwindung  von  einer  Neubildung  eingenommen;  ebenso  der 
Stabkranz  des  Schläfelappens  in  seiner  ganzen  Ausdehnung.  Nach  vorn  erstreckt  sich  die  Verän- 
derung schmäler  werdend,  so  daß  sie  sich  auf  die  Substanz  der  ersten  und  zweiten  Windung  be- 
schränkt bis  zur  Grenze  des  vorderen  und  mittleren  Drittels.  . . . 

. . . Was  die  hintere  Grenze  betrifft,  so  erstreckt  sich  der  Prozeß  ungefähr  in  der  Längsrich- 
tung nach  rückwärts  in  der  Substanz  der  zweiten  Windung  bis  ungefähr  r/2  Zoll  von  der  hinteren 
Grenze  des  Schläfelappens,  der  unteren  Okzipitalfurche.« 

Rechte  Hemisphäre:  » . . . Nur  der  oberste,  zugleich  hinterste,  an  den  Scheitellappen  angren- 
zende Bezirk  ist  ergriffen,  die  hauptsächlichste  Veränderung  nimmt  das  untere  Scheitelläppchen 


1)  Kahler  und  Pick,  Vierteljahresschrift  für  praktische  Heilkunde  1879,  Nr.  I,  S.  6.  Nicht 
alle  Worte,  die  ich  hier  gesperrt  vorführe,  sind  im  Original  in  gleicher  Weise  hervorgehoben. 
Ich  wollte  diejenigen  Angaben  durch  den  Druck  auszeichnen,  welchen  nach  dem  Zusammenhänge 
meiner  Ausführungen  eine  besondere  Bedeutung  zukommt. 

2)  Wernicke  und  Friedländer,  Fortschritte  der  Medizin  1883,  Nr.  6,  15.  März,  S.  177. 
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ein  und  erstreckt  sich  von  hier  entlang  der  Angularwindung  bis  über  die  vordere  Okzipitalfurche 
hinaus  in  den  Anfang  des  Okzipitallappens.  Das  obere  Scheitelläppchen  und  der  untere  Ast  der 
zweiten  Schläfewindung  bleiben  vollkommen  frei.  . . . 

. . . Auf  dem  Durchschnitt  ergibt  sich,  daß  die  Veränderung  im  hinteren  Teile  mehr  ober- 
flächlich ist  und  nirgends  das  Niveau  des  sagittalen  Marklagers  erreicht.«  Weiter  vorn  dagegen 
erstreckt  sie  sich  in  die  Tiefe  und  erreicht  die  Stelle  des  Marklagers,  welche  der  Verschmelzung 
des  Stabkranzes  des  Schläfelappens  mit  dem  des  Scheitellappens  entspricht.« 

Ein  Jahr  zuvor  veröffentlichte  Shaw  in  den  Archives  of  Medicin,  New-York, 
1882,  p.  80,  einen  dritten,  allerdings  weit  weniger  einwandfreien  Fall  zentraler 
Ertaubung,  welchen  ich  nach  Bastians  Sprachstörungen,  S.  231,  kurz  referiert 
hierher  setze. 

Eine  34jährige  geisteskranke  Frau  erleidet,  nachdem  sie  2 Monate  vor  der  Aufnahme  den 
rechten  Arm  nicht  gebrauchen  konnte,  einen  Anfall  mit  Bewußtseinsverlust.  Nach  2 Wochen 
kehrte  die  Besinnung  wieder,  sie  war  aber  taub  und  redete  ganz  unverständlich  und  wirr  durch- 
einander. »Bei  der  Aufnahme  in  die  Anstalt  befand  sie  sich  in  einem  ganz  stupiden  Zustand; 
sie  beantwortete  keine  Fragen,  hörte  dieselben  offenbar  gar  nicht  (? Ref.)  »weil  sie  vollkommen 
taub  war.«  Tast-  und  Geruchssinn  erwiesen  sich,  wiederholt  untersucht,  als  normal.  »Dagegen 
wurde  festgestellt,  daß  die  Patientin  für  alle  Geräusche  absolut  taub  war«  ; 
außerdem  totale  Blindheit,  keine  Paresen.  Epileptische  Anfälle  von  mehrstündiger  Dauer,  Erre- 
gungszustände, Tod  an  Pneumonie. 

Sektionsbefund:  Eine  fast  symmetrische  Atrophie  der  obersten  Schläfewindung,  des  Gyrus 
angularis,  des  Gyrus  supramarginalis  und  des  oberen  Parietallappens  beider  Hemisphären.  »Die 
graue  Substanz  war  hier  überall  bis  auf  die  äußerste  Schicht,  an  welche  sich  die  Pia  anheftete, 
und  welche  unterhalb  der  weißen  Substanz  lag,  ganz  geschwunden,  so  daß  zwischen  diesen  beiden 
Stellen  in  Wirklichkeit  eine  Höhle  oder  ein  Raum  vorhanden  war,  welcher  sich  auf  Kosten  der 
grauen  Substanz  gebildet  hatte.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte , daß  diese  äußerste 
Schicht  aus  dichtem,  mit  Kernen  gefülltem  Bindegewebe  zusammengesetzt  war.« 

Chronologisch  an  vierter  Stelle  rangiert  die  wichtige  Beobachtung  von 
Mills1),  auf  welche  bereits  mehrerenorts  Bezug  genommen  wurde. 

Eine  bei  der  Aufnahme  46jährige  Patientin  erlitt  15  Jahre  vor  ihrem  noch  im  Verlaufe  eines 
Monats  erfolgten  Tode  einen  apoplektischen  Insult  mit  konsekutiver  Worttaubheit.  Musik  und 
Geräusche,  welche  von  der  Straße  hinaufdrangen,  vernahm  sie.  »Sie  ging  auch,  wenn  man  an 
die  Haustür  klopfte,  vom  zweiten  oder  dritten  Stockwerk  herunter,  um  dieselbe  zu  öffnen,  hörte 
das  Ticken  der  Uhr  usw.«  Verständigung  mit  Hilfe  der  Schrift  ging,  laut  lesen  konnte  sie  nicht. 
Versuchte  sie  es,  dann  trat  eine  schwere  Paraphasie,  welche  ihre  Rede  unverständlich  machte, 
hervor.  Beim  Schreiben  Paragraphie. 

Neun  Jahre  später  ein  zweiter,  bedeutend  schwererer  Anfall  »which  increased  her  deafness 
for  sounds  as  well  as  words  until  it  was  almost  total«  (Brain  S.  469).  Als  sie  Dr.  Mills 
vier  Tage  vor  dem  Tode  untersuchte,  konstatierte  er:  »She  was  totally  deaf,  but  notwith 
standing  her  weakness,  helplessness  and  deafness,  her  face  had  a somewhat  intelligent  expression«. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Von  der  obersten  Schläfewindung  heißt  es  p.  470: 
»small,  narrow  and  smooth,  except  its  anterior  extremity,  its  posterior  two-thirds  or  three-fourths 
have  shrunken  to  a thin  strip.« 

...»The  retroinsular  convolutions  are  two  in  number  and  the  posterior  of  the  two  is 
very  small.  The  anterior  retroinsular  presents  the  appearance  of  being  a continuation  of  the 
anterior  half  of  the  first  temporal  and  the  posterior  retroinsular  is  continuous  with  the  posterior 
much  shrunken  half  of  the  first  temporal  convolution.«  Von  der  dritten  Stirnwindung  war  der 


1)  Mills,  Philadelphia  University  Medical  Magazine,  Nov.  1891;  auch  Brain  1891,  S.  468. 
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Teil,  welcher  zwischen  dem  aus  der  Sylvischen  Spalte  aufsteigenden  Ast  und  dem  Sulcus  praecen- 
tralis  gelegen  ist,  zerstört. 

Rechte  Hemisphäre : Eine  alte  Blutcyste,  welche  die  ganze  erste  und  fast  die  ganze  zweite 
Schläfewindung  zerstört  hatte.  Die  Insel  und  die  retroinsularen  Windungen  waren  gleichfalls  in 
den  Herd  aufgegangen  Ferner  war  der  untere  Abschnitt  beider  Zentral  Windungen  erkrankt. 

Die  Hömerven  waren  beiderseits  atrophisch  und  die  Striae  acusticae  nicht  zu  finden. 

Die  erste  hier  einschlägige  Mitteilung  PlCKs1),  welche  unter  Nummer  5 er- 
scheint, ist  bei  Besprechung  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  bereits  auf- 
geführt. Hier  sei  das  für  die  Lokalisation  der  Hörsphäre  Wesentliche  heraus- 
gehoben. 

Ein  24jähriger  Taglöhner  soll  laut  ärztlichem  Bericht  vor  zehn  Jahren  einen  Schlaganfall  mit 
linkseitiger  Hemiplegie  und  Sprachstörung  gehabt  haben.  Vor  4 Jahren  habe  sich  der  Insult 
wiederholt  und  hernach  sei  der  Kranke  nur  »leicht  aphasisch«  gewesen.  Vor  etwa  3 Monaten 
ein  neuerlicher  Anfall  und  seither  ist  Patient  geistesgestört.  Bei  der  Untersuchung  scheint  er  keine 
an  ihn  gerichtete  Frage  zu  verstehen.  Die  linke  Nasolabialfalte  ist  weniger  ausgeprägt  als  die 
rechte,  der  linke  Mundwinkel  stets  tiefer  als  der  rechte. 

S.  910:  »Das  Sprachverständnis  fehlt  vollständig;  Patient  machte  den  Eindruck  eines  Stock- 
tauben, er  achtet  auf  Geräusche  seiner  Umgebung  gar  nicht;  gelingt  es,  seine  Aufmerksamkeit  zu 
fixieren,  dann  zeigt  sich,  daß  er  leiseres  Rufen,  Sprechen,  Klingen  der  Glocke  nicht,  lautere  Rufe, 
Klatschen,  Glockenschall  sicher  perzipiert,  daß  das  Manöver  zuweilen  aber  öfter  wiederholt  werden 
muß;  schreit  man  ihn  unversehens  lauter  an,  dann  zuckt  er  zusammen,  äußert  sich  darüber  auch 
unwillig  , Schreien  Sie  nicht  so  mit  mir1,  und  sagt  auch  spontan  sehr  häufig:  ,Ich  höre  gut,  ver- 
stehe aber  nicht,  ich  höre,  wenn  eine  Fliege  vorbeifliegt.1  Das  Verständnis  gehörter  Melodien 
scheint  gleichfalls  gestört.« 

»Die  Sprache  ist  vollkommen  korrekt,  er  spricht  geläufig  und  nur  ganz  vereinzelt  macht  es 
den  Eindruck,  wie  wenn  er  ein  oder  das  andere  Wort  verwechseln  würde;  vorgezeigte  Gegenstände 
werden  richtig  bezeichnet.« 

Sektionsbefund:  »Bei  der  Betrachtung  derselben  (der  Windungen)  von  außen  fällt  auf, 
daß  die  oberen  Teile  beider  Schläfelappen  eingesunken  erscheinen,  viel  weicher  sind  und  eine 
gelbliche  Farbe  besitzen.« 

Rechte  Hemisphäre:  »Die  erste  Schläfewindung  und  ziemlich  große  Teile  der  zweiten,  ferner 
die  ganze  Insula  Reilii  und  kleine  umschriebene  Stellen  im  unteren  Ende  der  vorderen  Zentral- 
windung und  in  der  untersten  Stirnwindung  sind  in  eine  strohgelbe,  zäh-zerfließliche  Masse  ver- 
wandelt.« Frontalschnitte  ergeben  eine  gelbliche  Erweichung  der  Rinden-  und  Marksubstanz.  In 
den  Ebenen  durch  die  vordere  Zentralwindung  sind  das  Claustrum,  die  äußere  Kapsel  und  das 
äußere  Glied  des  Linsenkernes  zerstört. 

Linke  Hemisphäre:  Erweichung  der  hinteren  Hälfte.  Der  Gyrus  sphenoidalis  I und  der  G. 
supramarginalis  wie  rechts.  Frontalschnitte  zeigen,  daß  die  Erweichung  oberflächlicher  ist  als 
rechts.  Die  Caps,  extern,  sowie  die  großen  Ganglien  sind  frei.  Desgleichen  die  Inselwindungen. 

Die  zweite  folgte  7 Jahre  später2). 

1.  68jährige  Hausmeisterswitwe,  welche  bis  zu  ihrer  zerebralen  Erkrankung  gut  hörte,  deutsch 
und  böhmisch  geläufig  las  und  schrieb.  Apoplektischer  Insult  mit  kurzdauernder  Bewußtseins- 
störung, dann  rechtseitige  Parese,  Taubheit.  Rechtseitige  homonyme  Hemianopsie.  Angeblich 
hochgradige  Beschränkung  der  willkürlichen  Sprache.  Paralexie.  Verbale  und  syntaktische  Par- 
aphasie. Auf  den  ersten  Anruf  wendet  sich  Pat.  nach  der  Seite  des  Rufes,  später  reagiert  sie 
nicht.  Auf  lautes  Klatschen  reagiert  Pat.  nicht.  Anrufe  und  Fragen  versteht  die  Kranke  nicht. 
Unmittelbar  vor  dem  Tode  soll  sie  auf  einen  Anruf  mit  »No  co«  geantwortet  haben. 

1)  Pick,  Archiv  f.  Psych.  1891,  Bd.  XXIII,  S.  909. 

2)  Pick,  Beiträge  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des  Nervensystems.  Berlin  1898, 

s.  57-76. 
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Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichungsherd,  welcher  den  obersten  Rand  der 
ersten  Schläfewindung  äußerlich  freiläßt,  hingegen  die  ganze  zweite  Schläfewindung  und  den 
oberen  Rand  der  dritten  äußerlich  zerstört.  Der  Herd  zieht  sich  bis  in  den  Hinterhauptslappen 
hinein. 

Rechte  Hemisphäre : Erweichungsherd,  welcher  äußerlich  die  untere  Hälfte  etwa  der  Mitte 
der  ersten,  die  zwei  hinteren  Drittel  der  zweiten  und  den  mittleren  oberen  Rand  der  dritten 
Schläfewindung  einnimmt. 

Zerschnitten  wurde  das  Gehirn  anscheinend  nicht. 

8.  ist  des  bereits  oben  gedachten  Falles  von  Mott1),  von  anderer  Seite 
betrachtet,  zu  erwähnen. 

Eine  25jährige  erblich  belastete  Frau  verlor  plötzlich  das  Gehör;  drei  oder  vier  Tage 
später  entwickelte  sich  plötzlich  eine  Lähmung  des  rechten  Armes  und  Beines,  es  traten  Krämpfe 
auf  und  sie  wurde  bewußtlos.  Nachher  konnte  sie  nur  ein  oder  zwei  Worte  und  diese  nur  un- 
scharf artikuliert  sprechen.  >She  is  deaf  to  ordinary  vocalisation,  neither  does  she  give  any  in- 
dication  of  hearing  a tunning-fork  applied  to  herhead.«  Außer  der  rechtseitigen  Paralyse  bestand 
rechtseitige  Hemianästhesie.  Die  Lähmung  bildete  sich  rasch  zurück,  die  Aphasie  langsamer.  Der 
sie  behandelnde  Arzt  Cyrill  G.  Mack  bezeugte  die  complete  deafness  durch  persönliche  Kennt- 
nisnahme und  gestand  »during  all  my  attendance  we  never  actually  got  her  to  speak,  or  to 
acknowledge  that  she  heard.« 

Im  Mai  1895,  als  sie  im  Claybury  Asylum  aufgenommen,  wurde  »Taubheit«  festgestellt;  auf 
Mott  machte  sie  den  Eindruck  einer  Stocktauben  (stone  deaf).  Überzeugen,  ob  dem  wirklich  so 
sei,  konnte  man  sich  freilich  nicht,  obschon  es  wahrscheinlich  war,  denn  ob  man  eine  schwingende 
Stimmgabel  an  die  eine  oder  die  andere  Schädelhälfte  hielt,  die  Kranke  nahm  keine  Notiz  davon. 
Sie  beobachtete  aber  dann  den  Untersucher  so  aufmerksam,  daß  man  nicht  entscheiden  konnte, 
ob  das  Ausbleiben  jeder  Reaktion  auf  dem  Mangel  des  Gehörs  oder  der  Aufmerksamkeit  beruhte. 

In  einem  späteren  Protokoll  findet  sich  der  Vermerk:  »She  is  absolutely  deaf  and  takes  no 
heed  of  any  sound,  except,  perhaps,  the  loudest  noises,  as  for  example  she  apparently 
heard  the  fall  of  a curtain  rail  from  near  the  ceiling.«  Dieses  Verhalten  stimmt  mit 
einem,  von  ihrer  Schwiegermutter  früher  wahrgenommenen  und  ihrem  Arzt  mitgeteilten  iiberein, 
die  Kranke  nämlich  schien  zuweilen  zu  verstehen,  was  um  sie  vorging  und  wandte  sich  um,  wenn 
jemand  das  Zimmer  betrat. 

Bei  einer  Untersuchung  am  16.  Dezember  1901,  ungefähr  ein  halbes  Jahr  vor  ihrem  Tode, 
wurde  eine  Taschenuhr  an  ihr  Haupt  gehalten.  Sie  schüttelte  den  Kopf,  wie  wenn  sie  damit 
sagen  wollte,  sie  höre  sie  nicht. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Abgesehen  von  einer  Atrophie  des  mittleren  Anteiles 
der  medialen  Fläche,  welche  den  ganzen  Lobus  paracentralis  und  den  größeren  Teil  des  Gyrus 
fornicatus  eingenommen  hatte  und  zweifellos  die  Ursache  der  Bewegungsstörung  und  Empfindungs- 
lähmung im  linken  Bein  gewesen,  fand  sich  ein  alter  Erweichungsherd,  dem  hinteren  Drittel  der 
ersten  und  einem  großen  Abschnitt  der  hinteren  zweiten  Schläfewindung  entsprechend  mit  Ein- 
schluß des  ganzen  Gyrus  supramarginalis,  von  welchem  nur  ein  kleines  vorderes  Stück  erhalten 
geblieben  war.  Zerstört  zeigten  sich  ferner  die  dem  Gyrus  supramarginalis  und  der  zweiten 
Schläfewindung  benachbarten  Windungen  des  Gyrus  angularis. 

Rechte  Hemisphäre:  Eine  ähnliche,  aber  kleinere  Erweichungscyste  im  hinteren  Drittel  der 
ersten  Schläfewindung  mit  Einschluß  der  Heschl  sehen  Windungen,  des  hinteren  Teiles  der 
zweiten  Schläfewindung  mit  ihrem  Übergang  in  den  Gyrus  angularis,  der  hinteren  und  unteren 
Partie  des  Gyrus  supramarginalis  sowie  des  anstoßenden  Gyrus  angularis. 

9.  Henneberg2)  berichtete  in  der  Sitzung  der  Berliner  Gesellschaft  f.  Psy- 
chiatrie und  Nervenkrankheiten  über  eine 

1)  Mott,  Archives  of  Neurology,  Vol.  III,  1907. 

2)  Henneberg,  Neurologisches  Zentralblatt  1906,  S.  1161. 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome.  iß 
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4.6  Jahre  alte,  an  einer  Mitralstenose  leidende  Frau,  welche  trotz  doppelseitiger  Schläfelappen- 
erkrankung die  Hörfähigkeit  bewahrt  hatte.  Allerdings  soll  sie  in  den  letzten  Jahren  nur  selten 
akustische  Reize  beachtet  haben.  Hingegen  war  die  Kranke  vollständig  worttaub.  Pat.  war  weder 
apathisch  noch  blödsinnig.  Zehnjähriger  Bestand  der  Symptome.  Die  Autopsie  entdeckte  eine 
Erweichungscyste,  welche  in  der  linken  Hemisphäre  außer  dem  mittleren  und  hinteren  Abschnitt 
der  dritten  Stirnwindung,  den  operkularen  Teil  beider  Zentralwindungen,  den  Fuß  der  zweiten 
Stirnwindung,  die  Rinde  der  Insel  bis  auf  den  vorderen  unteren  Teil  derselben,  die  Capsula  ex- 
terna, das  Claustrum  und  Capsula  extrema  vernichtet  hatte.  Der  Linsenkern  war  im  großen  und 
ganzen  als  intakt  zu  bezeichnen.  Die  der  Konvexität  anliegende  Rinde  der  ersten  Temporalwin- 
dung war  gleichfalls  intakt,  dagegen  fehlte  die  der  Fossa  Sylvii  anliegende  Schläfelappenrinde 
größtenteils,  besonders  auch  die  der  Querwindung;  der  Herd  dehnte  sich  subcortical  auf  das 
Mark  des  Temporallappens  aus  und  zerstörte  die  Hörstrahlung.  Die  Rinde  der  Wernicke  sehen 
Stelle  blieb  verschont.  Der  Gyrus  supramarginalis  war  stark  ergriffen,  desgleichen  der  G.  angu- 
laris. Der  Herd  reichte  an  die  obere  Sehstrahlung  heran,  ohne  in  dieselbe  einzubrechen,  wie 
mich  der  persönliche  Augenschein  der  aus  dem  Gehirn  gewonnenen  WEIGERT-Präparate,  deren 
Besichtigung  ich  dem  liebenswürdigen  Entgegenkommen  des  Herrn  Prof.  Henneberg  verdanke, 
überzeugte.  Die  Okzipitalwindungen  waren  normal.  Der  Defekt  reichte  weit  in  das  Innere  der 
Hemisphäre.  Die  Hörstrahlung  war  stark  sekundär  degeneriert,  der  innere  Kniehücker  sichtlich 
atrophisch.  Eine  deutliche  Entartung  des  Türck  sehen  Bündels  ließ  sich  nicht  feststellen.  In 
der  rechten  Hemisphäre  waren  die  Querwindungen  nur  in  ihrem  vorderen  Anteil  subcortical  zer- 
stört und  das  Corpus  geniculatum  intemum  schien  normal  zu  sein. 

Als  letzten  mir  bekannt  gewordenen  Fall  von  Ertaubung  infolge  beider- 
seitiger Schläfelappenerkrankung  nenne  ich  den  von  Marchand1)  referierten, 
wenngleich  mir  derselbe  im  Original  leider  nicht  zugänglich  gewesen  ist. 

Mit  4 Jahren  Fieber,  Konvulsionen.  Nach  achttägiger  Krankheit  vollständiger  Verlust  der 
Sprache  und  des  Gehörs.  Epileptische  Anfälle  und  Parese  der  Beine. 

Bei  der  Sektion  mikrozephaler  Schädel  und  beiderseitige  Atrophie  der  ersten  und  zweiten 
Schläfewindung. 

io.  BERGER:  Münchener  med.  Wochenschr.  1909  S.  681.  (Naturwissen- 
schaftliche medizinische  Gesellschaft;  Sitzung  vom  21.  Januar  1909. 

69  jährige  Patientin  wurde  nach  zwei  aufeinander  folgenden  Schlaganfällen  taub.  Bei  der 
Sektion  ließen  die  vorderen  Hälften  der  Temporalwindungen  beiderseits  makroskopisch  keine  Ver- 
änderungen erkennen,  ebenso  die  übrigen  Temporalwindungen,  dagegen  war  auf  beiden  Seiten 
die  HESCHLsche  Windung  in  den  Erweichungsherd  einbezogen. 

Dem  HENNEBERGschen  sind  mehrere  Fälle  an  die  Seite  zu  stellen,  in  denen 
trotz  beiderseitiger  Schläfelappenaffektionen  das  Hörvermögen  nicht  geschwunden 
oder,  wenn  auch  vorübergehend  erloschen,  so  doch  bald  wieder  zurückgekehrt 
war. 

Ich  meine  den  bei  PlCK  (Pathologie  des  Nervensystems,  S.  73)  zitierten  Fall 
von  SERIEUX2),  in  dem  eine  anfängliche  Rindentaubheit  einer  Worttaubheit  all- 
mählich Platz  gemacht  hatte.  Die  Ursache  war  eine  post  mortem  gefundene 
angebliche  Läsion  beider  Schläfelappen.  Besieht  man  sich  j'edoch  den  Sitz 
der  Herde,  wie  er  in  den  vorgeführten  Skizzen  bezeichnet  ist,  so  sieht  man, 
daß  zwar  links  die  hinterste  erste  Schläfewindung  von  einer  etwa  ihr  Sechstel 
einnehmenden  Erkrankungszone  affiziert  ist,  der  rechte  Schläfelappen  aber  voll- 

1)  Marchand,  Bulletins  et  Memoires  de  la  Soci6t£  Anatomique  de  Paris,  ann£e  LXXIX,  1904. 

2)  Serieux,  Compt.  rend.  de  la  soc.  de  biol.,  5 d€c.  1891. 
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kommen  frei  erscheint  und  das  schraffierte  Gebiet  nur  im  unteren  Scheitellappen 
gelegen  ist. 

Dann  der  Fall  HitziGs1)  aus  dem  Kongreßbericht  für  innere  Medizin.  Eine 
nur  leicht  paraphasisch  sprechende  Frau  war  durch  eine  Erkrankung  der  zwei 
hinteren  Drittel  der  linken  ersten  Schläfewindung  worttaub  geworden.  Später 
Symptome  (?)  eines  neuen  frischen  Herdes  an  korrespondierender  Stelle  der 
rechten  Hemisphäre,  der  auch  gefunden  wurde. 

Drittens  EdGRENs2)  Amusischer,  dessen  Worttaubheit  und  Sprachstörung 
ganz  vorübergehend  war,  und  welcher  an  seinem  Gehirn  eine  Zerstörung  der 
vorderen  zwei  Drittel  der  ersten  und  der  vorderen  Hälfte  der  zweiten  Temporal- 
windung aufgewiesen  hatte.  Zwischen  dem  hinteren  und  mittleren  Drittel  dieser 
Windung  soll  die  oberflächliche  Schicht  sklerotisch  und  mit  der  Pia  verwachsen 
gewesen  sein.  Unter  diesem  Herd  und  etwa  einen  Zentimeter  weiter  nach 
hinten  erstreckte  sich  die  Erweichung  in  das  Mark  der  ersten  Schläfewindung. 
In  der  rechten  Hemisphäre  ein  ähnlich  situierter  Defekt,  welcher  sich  auf  die 
äußere  hintere  Hälfte  der  ersten  Schläfewindung  und  dem  unteren  Rand  des 
Gyrus  supramarginalis  erstreckte. 

Diese  letzten  drei  Fälle  glaube  ich  mit  Fug  aus  meiner  Betrachtung  aus- 
schließen zu  dürfen,  wofür  ich  mich  auch  hinsichtlich  des  bekannten  Befundes 
D^JERINEs-Serieuxs  (Compt.  rend.  de  la  soc.  de  biol.  1897,  Nr.  40),  welcher 
an  anderer  Stelle  gewürdigt  wurde,  entschließe,  weil  sie  nicht  das  mindeste 
zur  Klärung  der  Frage  nach  der  Lokalisation  der  akustischen  Wahrnehmungen 
und  Erinnerung  beizutragen  vermögen. 

Das  baldige  Verschwinden  der  Taubheit  bei  SERIEUX  ist  mit  der  Tatsache, 
daß  von  den  beiden  Schläfelappen  nur  der  linke,  und  dieser  nur  ganz  hinten 
umschrieben  pathologisch  ergriffen  war,  leicht  vereinbar.  Die  Symptome, 
welche  in  HitziGs  Falle  nach  Eintritt  des  neuen,  rechtseitigen  Herdes,  be- 
obachtet wurden,  sind  mir  im  einzelnen  nicht  bekannt,  weil  sie  in  dem  Auszug 
bei  Bastian,  welcher  sich  wieder  auf  Miraillie  stützt  und  diesen  wörtlich 
wiedergibt,  nicht  spezifiziert  sind  und  weil  mir  das  Original  nicht  zu  Gesicht 
gekommen  ist.  Welche  Symptome  nach  dem  zweiten  Anfall  auch  immer  auf- 
getreten sein  mochten,  die  ungewöhnliche  Milde  der  Sprachstörung  nach  dem 
ersten  Anfall,  das  rasche  Vorübergehen  der  Worttaubheit  deutet  auf  eine  nur 
indirekte  Schädigung  des  Wortklangbildzentrums  sprechend  genug  hin.  Das  Aus- 
bleiben von  Taubheit  nach  dem  zweiten  Anfall  würde  durch  die  Verschonung 
der  linken  Hörsphäre  zu  erklären  sein.  Überdies  ist  die  Schilderung  der 
Ausdehnung  beider  Herde  für  eine  Verwertbarkeit  des  Falles  durchaus  un- 
genügend. 

Obgleich  Edgren  auf  seinen  Befund  eine  Lokalisationstheorie  wahrge- 
nommener Melodien  fundiert  hat,  weil  nur  die  vorderen  und  nicht  die 
hinteren  Partien  der  ersten  Schläfewindung  malacisch  waren,  so  macht  jedoch 


1)  Hitzig,  Verhandlungen  des  Kongr.  f.  innere  Medizin  1887. 

2)  Edgren,  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde  1895,  Bd.  VI,  S.  1 — 64. 
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sein  eigenes  Zugeständnis,  daß  auch  die  oberen  Schichten  der  hinteren  Hälfte 
sklerotisch  waren  und  die  Verheerung  tief  in  das  Marklager  nach  hinten 
hineingriff,  gegenüber  seiner  Annahme  einer  normalen  Leistungsfähigkeit  die- 
ser Teile  recht  mißtrauisch.  Daß  aber  links  die  Wortklangsphäre  nicht  ver- 
nichtet sein  konnte,  ergibt  sich  aus  dem  Umstande,  daß  rechts  die  fraglichen 
Partien  erweicht  waren  und  trotzdem  die  Worttaubheit  sich  wieder  verloren 
hat.  Sehr  wahrscheinlich  ist  die  Region  der  beiden  linken  Querwindungen 
der  Destruktion  entgangen,  wie  wir  dies  an  dem  Gehirn  des  Kranken  Fomm 
gesehen  haben,  ohne  daß  wir  allerdings  in  dem  Sektionsbericht  etwas  hierüber 
hören.  Bei  Dejerine  und  Serieux  ist  es  keine  Malacie,  welche  ein  Windungs- 
gebiet exstirpiert,  sondern  ein  chronisch  entzündlicher  Vorgang,  welcher  von  der 
Peripherie  allmählich  nach  innen  zu  durch  die  Rindenschichten  sich  fortsetzt 
und  zu  einer  Vereinzelung  der  Elemente,  nicht  zu  einem  herdweisen  Untergang 
der  Elemente  geführt  hat1). 

Die  Brauchbarkeit  der  erst  angeführten  Fälle  für  die  Entscheidung  der 
Frage  der  Beziehungen  der  Hörfunktion  zu  den  Schläfelappen  wird  nach  folgenden 
Gesichtspunkten  zu  erwägen  sein. 

1.  Kommt  die  Beschaffenheit  des  Gehörs  in  Betracht.  Ist  dasselbe  wirklich 
vollkommen  erloschen,  oder  noch  in  Spuren  vorhanden  gewesen? 

2.  Sind  die  Hirnbefunde  bei  vollständiger  Abwesenheit  der  akustischen 
Rezeptionsfähigkeit  andere,  als  diejenigen,  in  welchen  noch  funktionelle 
Reste  nachweisbar  waren? 

3.  Läßt  sich  der  totale  Ausfall  der  Hörfunktion  aus  der  totalen  Zerstörung 
der  ganzen  Schläfelappen  erklären  oder  sind  es  bestimmte  Teile  beider 
Schläfelappen,  deren  Untergang  die  zentrale  Taubheit  konstant  fundieren? 

v.  Monakow  stellt  in  den  Ergebnissen  der  Physiologie  den  Satz  auf,  daß 
noch  kein  einziger  Fall  von  Zerstörung  beider  Schläfelappen  mit  vollständiger 
Taubheit  beobachtet  worden  sei,  ohne  denselben  an  der  Hand  der  uns  zur 
Verfügung  stehenden  Beispiele  zu  begründen. 

Geht  man  die  aufgezählten  Fälle  hinsichtlich  dieses  Fragepunktes  durch, 
dann  kann  man  zwei  Gruppen  unterscheiden.  Die  eine  leugnet,  die  andere 
bejaht  die  Existenz  des  Hörvermögens. 

In  der  ersten  figurieren  die  Fälle  Wernicke-Friedländer,  Mills,  Shaw, 
Marchand,  Berger,  in  der  zweiten  Kahler-Pick,  Pick  (F.  i),  Henneberg. 
Zwischen  diesen  beiden  stehen  dann  die  Fälle  Mott  und  Pick,  in  denen  der 
Bestand  des  Hörvermögens  unbestimmt  gelassen  ist. 

Ein  kritisches  Eingehen  auf  die  Aussagen  der  einzelnen  Berichterstatter 
läßt  Wernickes  Angabe,  daß  die  Kranke  vollständig  taub  gewesen  sei,  welche 
durch  den  Zusatz  »so  daß  man  sich  mit  ihr  nicht  verständigen  konnte«  abge- 
schwächt wird,  da  ja  Worttaubheit  schon  allein  eine  Verständigung  durch  das  Gehör 

1)  Mingazzinj,  Bischoff,  Jolly,  Quensel  haben  weitere  Fälle  von  doppelseitiger  Erkrankung 
des  Schläfelappens  mitgeteilt,  ohne  daß  sich  vollständiger  Verlust  des  Gehörs  gefunden  hätte.  In 
keinem  derselben  ließ  sich  vollständige  Zerstörung  des  von  uns  statistisch  festgestellten  Bezirkes 
an  der  ersten  Schläfewinduug  beiderseits  nachweisen. 
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ausschließt,  nicht  ganz  einwandfrei  erscheinen,  weil  sie  überdies  den  Eindruck 
einer  sensorisch  nicht  klaren  Person  gemacht  haben  soll.  Vielleicht  konnten 
auch  deshalb  Untersuchungen  auf  die  Wahrnehmungsfähigkeit  der  Klänge 
nicht  durchgeführt  werden.  Immerhin  scheint  die  Hörfähigkeit  schwer  gelitten 
zu  haben. 

Ähnliche  Bedenken  erheben  sich  gegen  die  unbedingte  Verwertbarkeit  des 
Befundes  von  Shaw.  Derselbe  versichert  zwar,  die  Exploration  ergab  absolute 
Taubheit  für  alle  Geräusche,  jedoch  befand  sich  die  Kranke  zur  Zeit  dieser 
Feststellungen  in  einem  »ganz  stupiden  Zustande«,  mithin  ist  das  Ausbleiben 
der  Reaktionen  auf  akustische  Reize  nicht  als  eindeutig  aufzufassen.  Mills 
konstatierte  bei  seiner  Kranken  nach  dem  zweiten  Anfall  eine  fast  vollständige 
Taubheit  auch  für  Geräusche.  Nach  einer  Untersuchung  vier  Tage  vor  dem 
Tode  erklärte  Mills  die  immer  noch  geistig  frische  Patientin  für  ganz  taub. 
Der  Mangel  eingehender  Darstellung  entzieht  Marchands  Fall  der  Kritik.  Das- 
selbe gilt  für  die  Beobachtung  Bergers. 

Zu  den  vorerwähnten  vier  Fällen  möchte  ich  auch  die  von  Mott  und  PlCK 
schlagen.  Motts  Behauptung,  daß  seine  Patientin  laute  Geräusche  perzipiert 
hätte,  weil  sie  sich  beim  Auffallen  eines  schweren  Vorgangs  umgewendet, 
halte  ich  nicht  für  ganz  begründet,  da  Tasteindrücke  durch  die  Luftbewegung 
oder  das  Auffahren  der  sie  umgebenden  Personen  zu  dieser  motorischen  Re- 
aktion veranlaßt  haben  mochten.  Übrigens  setzt  Mott  vorsichtig  ein  »perhaps« 
hinzu.  Auch  die  von  der  Schwiegermutter  gemachten  Wahrnehmungen,  daß 
die  Kranke  sich  umwandte,  wenn  Personen  ins  Zimmer  kamen,  sind  keinesfalls 
als  Beweis  für  ein  vorhandenes  Hörvermögen  anzusehen.  Dasselbe  gilt  für 
PlCKs  Patientin,  welche  auf  »lautes  Klatschen«  nicht  reagierte,  jedoch  un- 
mittelbar vor  dem  Tode  auf  einen  Anruf  mit  »No  co«  geantwortet,  weil  sie 
die  sich  bewegenden  Lippen  des  Sprechenden  beobachtet  hatte. 

Da  wir  es  in  den  genannten  Fällen  mit  Aphasischen  zu  tun  haben,  so  erreicht 
die  Schwierigkeit  der  Prüfung  auf  Taubheit  beinahe  die  Größe,  welche  uns 
die  Qualifikation  des  Hörvermögens  im  Tierexperiment  so  außerordentlich  er- 
schwert und  welche  einzig  den  motorischen  Effekt  auf  den  akustischen  Reiz 
als  positiv  beweiskräftig  erscheinen  läßt.  Immerhin  besteht  sicherlich  die 
Neigung  der  Beobachter,  Reaktionen  auf  Gehörseindrücke  anzu- 
nehmen, auch  dort,  wo  in  Wahrheit  keine  vorhanden  sind,  weil  die 
Ausschaltung  jener  Reize,  welche  die  meisten  Schallreize  begleiten,  außer- 
ordentlich schwer  ist  und  dieselben  dann  übersehen  werden. 

Ergibt  sich  daher  keine  mathematisch  exakte  Gewißheit,  daß  die  Kranken 
Wernickes,  Mills’,  Motts  und  Picks  wirklich  vollkommen  taub  gewesen 
sind,  so  muß  bei  Berücksichtigung  aller  Umstände  ein  hoher  Grad  von 
Wahrscheinlichkeit  für  das  Vorhandensein  einer  solchen  zugegeben 
werden. 

Was  nun  die  pathologischen  Grundlagen  dieser  Erscheinung  anbetrifift,  so 
ist  vor  allem  zu  betonen,  daß  in  allen  Fällen  umfangreiche  Herde  in 
beiden  Hemisphären  gefunden  wurden,  daß  diese  Herde  stets  die 
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Gegend  des  hinteren  oberen  Schläfelappens  okkupierten,  um  von 
hier  mehr  minder  frontal  oder  okzipitalwärts  zu  reichen.  In  dem  Gehirn  der 
Kranken  Wernickes,  Picks,  Motts  saß  der  größere  Herd  in  der  linken 
Hemisphäre.  Bei  Mills  schien  es  umgekehrt  zu  sein.  Die  Beschreibung  des 
pathologischen  Befundes  ergeht  sich  bei  diesem  letzten  Autor  in  der  Darlegung 
sehr  wichtiger  Einzelheiten.  So  erfahren  wir,  daß  die  linke  vordere  Quer- 
windung mit  dem  aus  ihr  hervorgehenden  Anteil  der  ersten  Schläfewindung 
nach  makroskopischem  Anschein  als  intakt  zu  bezeichnen  gewesen  ist,  während 
die  hintere  in  ihrem  Volumen  sehr  reduziert  war.  Diese  setzte  sich  auch  in 
die  stark  eingesunkene  hintere  Hälfte  der  ersten  Temporalwindung  fort.  Daß 
aber  auch  der  aus  der  vorderen  Querwindung  sich  fortsetzende  Anteil  der  ersten 
Schläfewindung  von  Erkrankung  nicht  ganz  frei  gewesen  sein  konnte,  geht  aus 
der  Schilderung  der  auffallenden  Reduktion  der  zwei  hinteren  Drittel  oder 
drei  Viertel,  wie  sich  Mills  ausdrückt,  hervor,  wenn  er  andererseits  die 
ganze  vordere  Hälfte  als  Fortsetzung  der  ersten  retroinsularen  Windung 
anspricht.  Die  Inselwindungen  sind  intakt  geblieben.  Die  Zerstörung  rechter- 
seits  war  offenbar  umfangreicher,  denn  nicht  nur  die  mit  den  entsprechenden 
linkseitigen  Windungen  korrespondierenden  waren  vernichtet,  sondern  auch  die 
ganze  Insel,  die  vordere  Querwindung,  sowie  auch  die  vorderen  Anteile  der 
beiden  oberen  Schläfewindungen. 

In  den  Fällen  Pick  und  Wernicke  reichten  die  Läsionen  tiefer  nach  ab- 
wärts in  die  dritte  Schläfewindung  hinein,  während  die  Unversehrtheit  der 
letzteren  bei  Mills  und  Mott  speziell  erwähnt  wird. 

Stellt  man  diesen  zweifellos  als  positiv  anzuerkennenden  Fällen  diejenigen 
von  Kahler  und  Pick,  von  Pick  und  Henneberg  hinsichtlich  der  befallenen 
Hirnlokalität  als  die  klinisch  negativen  vergleichsweise  gegenüber,  so  wird  man 
auf  den  ersten  Blick  und  bei  unbefangener  Betrachtung  wesentliche  Verschieden- 
heiten nicht  entdecken.  Auch  in  diesen  Fällen  war  beiderseits  die  Gegend  der 
hinteren  oberen  Schläfewindungen  regelmäßig  betroffen. 

Die  erste  Beobachtung  (Kahler  und  Pick)  ist  ob  ihrer  summarischen 
Würdigung  des  Sektionsergebnisses  kaum  verwertbar,  insbesondere  auch  des- 
halb nicht,  weil  eine  aus  ihm  gezogene  Folgerung  sich  in  Widerspruch  mit 
allen  anderen  Erfahrungen  über  die  physiologische  Natur  des  Schläfelappens 
setzen  würde.  Ein  Kasus  von  doppelseitiger  totaler  Zerstörung  des  Schläfe- 
lappens ohne  Taubheit,  wie  dieser,  müßte,  um  das  Schwergewicht  aller  zu- 
gunsten einer  Beziehung  der  Hörfunktion  zu  den  Schläfelappen  gewonnenen 
Empirie  zu  entkräften,  durch  subtile  anatomische  Präparation  den  Nachweis 
des  wirklichen  Untergangs  aller  Schläfelappensubstanz  erbringen. 

Der  Sektionsbericht  des  Kranken  Picks  tut  einen  Schritt  weiter.  Er  be- 
rücksichtigt die  einzelnen  betroffenen  Teile  der  Schläfelappen.  Beiderseits 
eine  Erweichung  der  oberen  Schläfelappen  und  rechterseits  war  die  Ausge- 
dehntheit derselben  größer  als  links.  Von  der  linken  Hemisphäre  war  die 
hintere  Hälfte  der  ersten  Schläfewindung  und  diese  nur  oberflächlich  malacisch. 
Der  Umstand,  daß  die  Insel  außerhalb  des  Herdes  lag,  läßt  schließen,  daß 
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auch  die  inneren  Partien  der  ersten  Schläfewindung,  also  die  beiden  tiefen 
Gyri  nicht  in  den  Erweichungsprozeß  miteinbezogen  waren. 

Hennebergs  alle  wesentlichen  Einzelheiten  mit  der  Methode  der  Serien- 
schnitte klarlegende  Technik  eröffnet  die  Gewißheit  einer  Ausschaltung  des 
ganzen  linken  Schläfelappens;  denn  wenn  auch  »die  der  Konvexität  anliegende 
Rinde  der  ersten  Schläfewindung  normal  war,«  so  erstreckte  sich  der  Herd, 
von  innen  einbrechend,  in  das  subcorticale  Marklager  soweit,  daß  eine  Durch- 
trennung des  temporalen  Stabkranzes  angenommen  werden  mußte.  Die  Rinde 
der  Wernicke sehen  Stelle  sei  allerdings  gesund  befunden  worden;  der  G. 
supramarginalis  sei  aber  hinwieder  stark  mitgenommen  gewesen,  so  daß  es 
kaum  glaubhaft  dünkt,  die  inselartig  Testierende  corticale  Area  WERNlCKEs  habe 
eine  leitende  Beziehung  zur  Peripherie  bewahrt.  Wichtig  für  die  Beurteilung 
der  schweren  Schädigung  der  zentralen  Hörbahn  war  die  offenkundige  Atrophie 
des  inneren  Kniehöckers,  seltsam,  und  gegen  eine  anatomische  Ausschaltung 
der  gesamten  temporalen  Projektionsbündel  sprechend,  die  nur  teilweise  Ent- 
artung des  TüRCKschen  Bündels.  Different  erwies  sich  der  Befund  an  der 
rechten  Hemisphäre,  in  welcher  die  Querwindungen  nur  in  ihrem  vorderen 
Anteil  subcortical  zerstört  gewesen  sei  und  das  Corpus  geniculatum  inter- 
num  durchaus  kein  abnormes  Bild  geboten  hätte.  Diese  Schilderung  gestattet, 
an  eine  anatomische,  und  demnach  auch  funktionelle  Unversehrtheit  der 
rechten  corticalen  Hörsphäre  zu  denken,  insbesondere  seit  wir  die  durch 
v.  Monakow  experimentell  festgelegte  Bedeutung  des  inneren  Kniehöckers  für 
den  zentralen  Cochlearisstrang  kennen. 

Aus  den  hier  analysierten  klinisch-pathologischen  Erfahrungen  ergibt  sich 
demnach  die  Möglichkeit,  ja  vielleicht  sogar  ein  gewisser  Grad  von 
Wahrscheinlichkeit,  keinesfalls  aber  ein  Beweis  für  eine  topographisch 
verschiedene  Ausbreitung  der  Läsionen  in  den  Fällen  gewahrten  Gehörs  und 
zentraler  Ertaubung  oder  rudimentärer  akustischer  Wahrnehmungen.  Eine  ana- 
tomische Interpretation  für  die  Leistungsfähigkeit  dieser  Überreste  fände  sich 
vielleicht  in  dem  konstanten  Verbleiben  gewisser,  wenn  auch  kleiner  Schläfe- 
lappengebiete, welche  der  ersten  linken  oder  rechten  Windung  angehören. 

Offenbar  ist,  wie  v.  Monakow  mit  Recht  betont,  die  zentrale  Ausbreitung 
des  Nervus  cochlearis  in  der  Rinde  des  mittleren  und  hinteren  Anteiles  der 
ersten  Schläfewindung,  deren  Kontinuität  mit  ihren  Wurzeln,  den  tiefen  Quer- 
windungen, morphologisch  am  Tage  liegt.  Es  erhebt  sich  jedoch  die  Frage, 
ob  die  corticale  Hörsphäre  nicht  über  die  erste  Schläfewindung  hinausreicht,  nicht 
allein,  weil  die  Herde  stets  ausgedehnter  gefunden  wurden,  sondern  auch,  weil 
wohl  eine  funktionelle  Schädigung  an  den  äußerlich  normalen  Grenzgebieten 
der  Läsionsstelle  selbst  vorauszusetzen  ist.  Dieser  Anschauung  neigt  v.  Monakow 
zu,  obschon  er  einer  zweiten  Eventualität  vergißt,  die  sich  schlechterdings 
nicht  von  der  Hand  weisen  läßt,  es  kann  nämlich  die  corticale  Hörsphäre 
noch  weit  kleiner  sein,  als  die  Ausdehnung  der  Erweichungsherde, 
welche  die  Gehörswahrnehmung  aufheben,  und  daß  die  Grenzen  eines 
Erweichungsherdes  nicht  mit  den  Grenzen  der  Sinnessphäre,  sondern  des  von 
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einem  Ast  der  mittleren  Großhirnarterie  gespeisten  Gefäßbezirkes  übereinander 
fallen.  Es  wird  diese  Eventualität  an  Wahrscheinlichkeit  gewinnen,  wenn  man 
die  Symptomatologie  einzelner  Felder  des  typischen  Gesamtgebietes  gegen- 
einander abwägt,  und  Ausfall  von  Hörfunktion  mit  Zerstörung  bestimmter  Felder 
in  Einklang  bringen  kann.  Solch  umschriebene  Herdchen  an  korrespondierenden 
Partien  beider  Hemisphären  sind  sicher  eine  Seltenheit,  und  in  dem  mir  zur 
Verfügung  stehenden  kasuistischem  Material  nicht  enthalten.  Hingegen  sind 
Herde  in  der  linken  Hemisphäre,  welche  die  Umgebung  der  ersten  Schläfe- 
windung befallen,  diese  selbst  aber  unberührt  lassen,  mitgeteilt.  Läsionen  der 
ersten  Schläfewindung  rechterseits  machen  sich  entweder  durch  kein  Krank- 
heitszeichen oder  vielleicht  nur  durch  Schwerhörigkeit  auf  dem  gekreuzten 
Ohre  bemerkbar  (Fergusson,  Hutin,  Byrom  Bramwell).  An  der  linken 
ersten  Schläfewindung  tritt  neben  einer  vielleicht  steten  Herabsetzung  des 
Gehörvermögens  ein  charakteristischer  Gedächtnisdefekt  hervor,  welcher  für 
die  Lokalisation  der  zentralen  Projektion  des  Nervus  cochlearis  sehr  bedeutungs- 
voll ist.  Es  ist  das  Symptom  der  Worttaubheit,  welches,  wie  Wernicke 
ausführte,  entweder  dadurch  zustande  kommen  kann,  daß  die  zentripetale 
Leitungsbahn  des  Cochlearis  im  Hemisphärenmark  unterbrochen  wird  oder 
daß  das  corticale  Substrat  der  Wortklangbilder  untergeht  oder  dessen  funktio- 
neile Verbindungen  mit  anderen  Rindenstellen  aufgehoben  werden.  Endlich 
hat  Bezold  gezeigt,  daß  die  in  der  Skala  von  c,  bis  g„  gelegenen  Töne 
gehört  und  unterschieden  werden  müssen,  wenn  eine  Wortwahrnehmung  im 
Gehirn  überhaupt  erfolgen  soll. 

Ungeachtet,  wie  erwogen,  der  der  Worttaubheit  zugrunde  liegende 
Mechanismus  verschieden  sein  kann,  ist  der  Hirnbefund  insbesondere  bei  Ab- 
wesenheit der  Worttaubheit  wohl  für  die  Absteckung  der  corticalen  Hörsphäre 
verwertbar.  Wie  auf  der  im  Anhang  beigegebenen  Tafel  die  roten  zweistelligen 
Zahlen  in  ihrer  größten  Dichte  dasjenige  Gebiet  markieren,  welches 
statistisch  am  häufigsten  mit  Worttaubheit  erkrankt,  so  läßt  sich  umgekehrt 
der  Nachweis  führen,  daß  Herde,  welche  diese  Zone  nicht  tangieren,  auch 
fast  nie  von  Worttaubheit  begleitet  zu  werden  pflegen.  Ich  lege  hier  bewußt 
auf  die  Regel  großes  Gewicht,  da  auch  bei  Zerstörung  des  mit  roten 
Zahlen  am  meisten  besetzten  Gebietes,  wie  die  dazwischen  auftretenden 
schwarzen  Zahlen  anzeigen,  Worttaubheit  sehr  bald  schwinden  oder  vielleicht 
gänzlich  fehlen  kann.  Dieses  pathologische  Verhalten  steht  jedoch  mit  der  Auf- 
fassung, daß  das  reichst  besäte  Zahlengebiet  die  Wortklangbildsphäre  sei,  in 
keinem  Widerspruch.  Denn  a priori  wäre  es  sehr  unwahrscheinlich,  daß  die  Luft- 
schwingungen des  gesprochenen  Wortes,  welche  sicher  an  beiden  Schnecken- 
nerven physikalische  Veränderungen  hervorrufen,  nur  in  eine  Hemisphäre  geleitet 
oder  nur  in  einer  Hemisphäre  ein  Wortgedächtnis  entwickeln  könnten,  nach- 
dem eine  doppelseitige  Zuleitung  von  der  Peripherie  anatomisch  bereits  erwiesen 
ist.  Die  Vorstellung  von  dem  Wesen  des  Gedächtnisses,  wie  wir  sie  bei  der 
Amnesia  verbalis  kinaesthetica  im  Sinne  der  Übung  von  Du  Bois  REYMOND 
entwickelten,  muß  auch  für  das  Verständnis  der  Wortklangbilder  festgehalten 


249 


werden.  Das  Wortklangbild  erscheint  in  diesem  Sinne  als  eine  durch  wieder- 
holten Reiz  bewirkte  Änderung  der  Reaktionsfähigkeit  bestimmter  Ganglien- 
gruppen, und  zwar  ist  für  jedes  Wort  eine  andere  erregte  Kombination  vor- 
auszusetzen. Diese  Kombinationen  können  sich,  wie  Meynert  und  Hitzig 
als  einzig  denkbar  erklärten,  nur  in  den  corticalen  Endstätten  der  Sinnesbahnen 
bilden.  Es  wäre  nun  nicht  einzusehen,  warum  der  Rinde  der  ersten  rechten 
Schläfewindung,  welche  in  ihrem  Bau  mit  derjenigen  der  linken  völlig  über- 
einstimmt, die  Fähigkeit  zur  Heranbildung  einer  Worterinnerung  fehlen  sollte, 
wie  etwa  v.  Monakow  will.  Durchaus  plausibel  ist  jedoch  die  Vorstellung 
von  einer  funktionellen  Überwertigkeit  der  linken  Hemisphäre,  welche  zweifel- 
los auf  die  Ausbildung  der  Rechtshändigkeit  des  Menschen  zurückzuführen  ist. 
Hieraus  erklärt  sich  leicht  die  so  häufig  rasche  Zurückbildung  der  Worttaub- 
heit, ja  eine  noch  größere  Anzahl  sogenannter  negativer  Fälle  wäre  gar  nicht 
zu  verwundern.  Auch  Fehlen  jeder  Worttaubheit  von  Anbeginn  könnte  ein- 
mal ausnahmsweise  bei  einem  funktionell  äqualen  Zustande  beider  Hörsphären 
verständlich  sein.  Bewiesen  wird  aber  die  regelmäßige  Mitwirkung 
der  rechten  Wortklangsphäre  im  Sprachakt  durch  die  Paraphasie, 
welche  erlischt,  wenn  beide  Wortklangsphären  untergegangen 
sind  und  Stummheit  Platz  macht. 

Gehen  wir  die  Herde  im  unteren  Scheitelläppchen  durch,  welche  die  erste 
Schläfewindung  nicht  erreichen,  so  sehen  wir  in  allen  Fällen,  in  denen  die 
Läsion  so  situiert  ist,  daß  eine  Nachbarwirkung  mit  Wahrscheinlichkeit  aus- 
geschlossen werden  kann,  Worttaubheit  im  Krankheitsbilde  fehlen. 

In  erster  Linie,  weil  für  die  Entscheidung  der  uns  beschäftigenden  Frage 
äußerst  wichtig,  verweise  ich  auf  einen  Fall  Vialets1): 

1.  Ein  ößjähriger  Mann,  welcher  im  56.  Lebensjahre  von  einer  leichten  rechtseitigen  Hemi- 
plegie heimgesucht  wurde,  welche  heute  beinahe  vollständig  verschwunden  ist,  bemerkt  einige 
Tage  nach  seinem  Eintritt  in  das  Krankenhaus  Bicetre,  daß  er  nicht  lesen  kann.  Bei  der  darauf- 
hin vorgenommenen  Untersuchung  des  zentralen  Nervensystems  war  die  rechtseitige  Lähmung 
kaum  mehr  nachweisbar.  Eine  Sensibilitätsstörung  bestand  nicht:  »Pas  trace  de  surdite,  le 
malade  comprend  tres  bien  toutes  les  questions.«  Hingegen  vollständige  Wort-  und 
Buchstabenblindheit  mit  Ausnahme  des  eigenen  Namens.  Reine  optische  Aphasie.  Die  Perimeter- 
untersuchung ergab  unbestimmte  Resultate,  jedoch  war  eine  bilaterale  homonyme  rechtseitige 
Hemiopie  nach  groben  Versuchen  wahrscheinlich.  Paraphasie,  welche  nach  vier  Wochen  fast 
vollkommen  verschwand.  Schwere  Agraphie,  die  sich  nicht  besserte. 

Sektionsbefund:  Linke  Plemisphäre.  Ein  alter  gelber  Erweichungsherd  von  der  Größe 
eines  Fünffrankstückes  im  unteren  Scheitelläppchen,  welcher  von  dem  hinteren  Ende  der  Sylvi sehen 
Spalte  ein  Stück  entfernt  war  und  nur  die  um  den  aufsteigenden  Sulcus  sich  ziehende  Bogen- 
windung einnahm.  Der  Schläfelappen  war  demnach  vollkommen  frei  von  Erkran- 
kung. Hingegen  hat  der  Herd  die  Sehstrahlungen  keilförmig  durchbrochen. 

2.  Sigaud2): 

Ein  77jähriger  Mann  hat  eine  Pneumonie  durchgemacht,  innerhalb  welcher  er  die  Sprache 
verlor  und  an  Parästhesien  litt.  Die  aphasischen  Symptome  schwanden,  nur  ein  leichter  Grad 
von  Agraphie  blieb  zurück.  Keine  Worttaubheit. 


1)  Vialet,  Les  Centres  Cör£braux  de  la  Vision.  Paris  1893,  p.  297,  Obs.  V. 

2)  Sigaud,  Le  Progres  Medical  1887,  Tome  II,  Nr.  36,  p.  177. 
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Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre.  Isolierter  Erweichungsherd  im  Mark  der  zweiten 
Parietal windung,  welcher  bis  an  die  daselbst  verschmälerte  Rinde  heranreicht. 

3.  Touche1): 

Ein  an  Tuberkulose  der  Lunge  leidender  Mann,  dessen  Sprache  skandierend  ist,  leidet  an 
volIständiger^Wortblindheit.  Keine  Worttaubheit. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Eine  Erkrankung  der  hinteren  linken  dritten  Stirn - 
v.indung,  welche  die  Sprachstörung  begründet  und  eine  starke  Erweichung  des  Gyrus  angularis. 
Der  Temporallappen  und  die  Insel,  sowie  der  G.  supramarginalis  waren  intakt. 

4.  Kussmaul2): 

5 5 jähriger  Mann,  der  an  sensorischer  und  amnestischer  Aphasie  leidet,  sowie  an  den  assozia- 
tiven Formen  der  Alexie  und  Agraphie.  Keine  Worttaubheit. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Zwei  Herde.  Ein  5,5  cm  langer  und  1,5 — 1,8  cm 
breiter  Herd  im  vorderen  Teil  des  G.  angularis  und  ein  2 cm  langer  und  0,6  cm  breiter  Herd  am 
Übergang  des  G.  occipit.  II  in  den  G.  temp.  II. 

5.  ELDER3): 

Leichte  Parese  des  rechten  Armes  und  Beines.  Konnte  nicht  lange  Worte  lesen.  Hörte  und 
verstand,  was  man  zu  ihm  sagte. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre.  S.  447:  “A  patch  of  yellow  softening  was  seen  and 
feit  at  the  posterior  end  of  the  fissure  of  Sylvius.  It  was  almost  a circular  patch  and  measured 
an  inch  in  circumference.  It  involved  the  posterior  third  of  the  supramarginal  convolution  and 
the  angular  gyrus,  and  extended  from  above  the  intraparietal  fissure  to  a slightly  lower  level  than 
the  posterior  end  of  the  parallel  fissure.  It  reached  as  far  back  as  the  first  occipital  convolution. 
The  posterior  ends  of  both  the  Sylvian  and  the  parallel  fissure  were  thus  included  in  the  area 
of  softening«. 

6.  Hun4): 

66jähriger  Mann  wird  im  Verlauf  einer  typhösen  Erkrankung  aphasisch  und  rechtseitig  ge- 
lähmt. Er  ist  nicht  worttaub,  jedoch  wortblind  und  agraphisch. 

Sek tions b efund:  Linke  Hemisphäre:  Großer  Erweichungsherd,  welcher  die  ganze  hintere 
Zentralwindung  mit  Ausnahme  eines  kleinen  der  Fissura  interp.  anliegenden  Streifens  zerstört  hat. 
Der  ganze  G.  supramarginalis  und  angularis  sind  gleichfalls  zerstört. 

7.  Bianchi5): 

71  jähriger  Mann,  rechtseitig  hemiplegisch,  Paraphasie,  Paragraphie,  Alexie,  rechtseitige  Hemi- 
opie.  Keine  Worttaubheit. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Alter  Erweichungsherd  im  G.  ang.,  welcher  die 
erste  und  zweite  Schläfewindung  verschont  und  sich  im  Mark  des  G.  ang.  bis  zum 
Hinterhorn  des^Seitenventrikels  erstreckt. 

8.  Schaffer6): 

45  jährige  Frau  mit  den  Zeichen  einer  abgelaufenen  rechtseitigen  Hemiplegie  und  Aphasie. 
Unempfindlichkeit  der  rechten,  nach  einem  zweiten  späteren  Insult  auch  der  linken  Hand.  Grobe 
Lokalisationsfehler  bei  Stichen  und  Berührungen.  Vollkommene  Astereognose  beiderseits.  Keine 
Gesichtsfeldeinschränkung. 

1)  Touche,  Archives  generales  de  medecine,  Tome  VI,  1901,  Obs.  XIII. 

2)  Kussmaul,  Störungen  der  Sprache,  3.  Auf!.,  S.  166. 

3)  Elder,  The  Clinical  Varieties  of  Visual  Aphasia.  Edinb.  Med.  Joum.  May  1900. 

4)  Hun,  The  American  Joum.  of  med.  Scienc.,  Vol.  XCIII,  p.  1887. 

5)  Bianchi,  Berliner  klin.  Wochenschrift  1894,  Nr.  14. 

6)  Schaffer,  Monatsschrift  f.  Psych.  u.  Neurol.  1910,  Heft  1,  S.  53  fr. 
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Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  >Eine  Grube,  welche  oben  von  der  Interparietalfurche, 
vorn  oben  von  der  Postzentralfurche  begrenzt  wird.  Unten  scheint  der  hinterste  Teil  der  ersten 
Temporalwindung  in  die  Erweichung  einbezogen  zu  sein;  auch  ist  der  Winkel  zwischen  der  Post- 
zentralfurche und  dem  hinteren  Aste  der  Fissura  Sylvii  von  der  Malacie  verschont,  welche  demnach 
genau  den  Gyrus  supramarginalis  einnimmt,  denn  rückwärts  erstreckt  sich  der  Defekt  nur  bis  zum 
G.  angularis,  ohne  diesen  anzugreifen.« 

Rechte  Hemisphäre:  Eine  Grube,  welche  vorn  genau  von  der  Zentralfurche  begrenzt  wird,  deren 
untere  Grenze  durch  den  hinteren  Ast  der  Sylvius  sehen  Furche  gebildet  wird,  als  obere  Grenze  dient 
die  Interparietalfurche,  während  von  hinten  als  Abgrenzung  eine  willkürlich  gezogene  Linie  dienen 
kann,  welche  vom  aufsteigenden  Schenkel  des  hinteren  Sylvius  sehen  Astes  bis  zur  Interparietal- 
furche, so  ziemlich  parallel  mit  dem  vorderen  Rande  der  Grube  verläuft.  Der  offenbar  malacische 
Defekt  erstreckt  sich  auf  die  unteren  zwei  Drittel  der  hinteren  Zentralwindung,  wobei  von  letzterer 
am  Winkel  der  Zentralfurche  und  des  hinteren  Astes  der  Sylvius  sehen  Furche  ein  unansehnlicher 
Rest  von  der  Erweichung  verschont  blieb.  Ferner  nimmt  die  Malacie  einen  Teil  des  G.  supra- 
marginalis ein. 

9.  Der  bereits  in  anderem  Zusammenhänge  betrachtete  Fall  von  v.  Mona- 
kow (Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXIII,  S.  2 29  ff.  cf.  3),  in  welchem  Alexie,  Paragraphie 
sowie  unvollständige  rechtseitige  homonyme  Hemiopie  durch  einen  Herd  im 
linken  Gyrus  angularis  provoziert  worden  war.  Keine  Worttaubheit. 

10.  Der  Fall  von  D^JERINE1)  mit  einer  rezenten  Erweichung  fast  des 
ganzen  unteren  Scheitellappens  »sans  trace  de  surdite  verbale«. 

11.  TOUCHE2)  schildert  einen  52jährigen  Kranken  mit  schwerer  Paraphasie, 
Paralexie  und  Schreibstörung,  jedoch  ohne  Worttaubheit.  Post  mortem 
eine  Erweichung  im  unteren  Rande  der  vorderen  Hälfte  der  ersten  linken 
Parietalwindung,  in  der  hinteren  Hälfte  der  drei  unteren  Viertel  der  hinteren 
Zentralwindung  bis  zu  dem  Punkte,  wo  das  Operculum  sich  mit  derselben 
vereinigt.  Die  Inselwindungen  mit  der  äußeren  Kapsel  und  der  äußeren  Hälfte 
des  Linsenkernes  waren  zerstört.  Die  Temporalwindungen  waren  intakt. 

12.  Oppenheim:  (Berliner  Klinische  Wochenschrift.  1897.  Nr.  49.  S.  1066 ff.) 

Kräftiger  Mann,  an  linkseitigem  eitrigen  Ohrenfluß  leidend,  erkrankt  unter  den  Erscheinungen 
einer  doppelseitigen  Neuritis  optica,  Kopfschmerzen  und  Erbrechen.  Seit  2 Jahren  häsitierende 
Sprache.  Partielle  amnestische  Aphasie  und  Paraphasie,  jedoch  nur  dann,  wenn  sich  Pat.  aus 
Rückenlage  aufrichtet.  Liegend  findet  er  Worte,  die  ihm  sitzend  entfallen  waren.  In  aufrechter 
Körperhaltung  einmal  anfallsweise  deutliche  Worttaubheit,  Lesen  und  Schreiben  gut.  Dauernde 
rechtseitige  hom.  Hemimorphie  sicher  nicht  vorhanden,  vielleicht  nur  eine  vorübergehende. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ein  apfelgroßer  Tumor  im  Bereich  des  unteren 
Scheitelläppchens  und  zwar  besonders  dem  G.  supramarginalis  angehörend. 

13.  v.  Monakow:  Ein  noch  unveröffentlichter  Fall.  (Siehe  die  Ergebnisse 
der  Physiologie  von  Ascher  und  Spino  1907.  S.  561  Fig.  97.)  Eine  Erkran- 
kung des  linken  Gyrus  supramarginalis,  anscheinend  auf  die  erste  Schläfewin- 
dung nicht  übergreifend  ohne  Worttaubheit  mit  Klangagraphie. 


1)  Dejerine,  Memoires  de  la  Societe  de  Biologie,  27  fevrier  1893. 

2)  Touche,  Archives  genör.  de  Mödecine,  Nov.  1899,  Paris,  Nouvelle  Serie,  Tome  II,  Nr.  5> 
p.  641  ff". 
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Hierzu  kämen  die  beiden  traumatischen  Läsionen,  die  eine  von  CäSKEY1), 
die  andere  von  RlGGS2)  berichtet. 

Diese  15  Fälle,  welche  sich  leicht  mehren  ließen,  sprechen  gegen  die 
Annahme,  daß  der  Scheitellappen  der  Wortklangsphäre,  respektive  der  Hör- 
sphäre zugehöre.  Treten  Störungen  des  Wortverständnisses  bei  Herderkran- 
kungen dieser  Gegend  auf,  dann  ist  ihre  Lage  stets  derart,  daß  an  eine  schä- 
digende Nachbarwirkung  gedacht  werden  muß.  So  hat  Berkhan3)  einen 
Worttauben  geschildert,  dessen  Gehirn  bei  der  Sektion  »am  linken  Lobus 
angularis  eine  etwas  eingesunkene  Stelle  von  der  Größe  einer  Haselnuß«  auf- 
wies. Beim  Eröffnen  dieser  »weichen«  Grube  fand  man  Rinde  und  Mark  in 
einen  »rötlichen,  zerfließlichen  Brei«  verwandelt.  Die  weiße  Substanz  war  nach 
hinten  x J/2  cm,  nach  vorwärts  2 */2  (!)  cm  zerstört.  Diese  letzte  Bemerkung  ist 
sehr  vielsagend  und  erklärt  sehr  wohl  die  schwere  sensorische  Aphasie.  Die 
Beschaffenheit  des  Schläfelappens  wird  überdies  nicht  erwähnt. 

Wenn  nun  die  Literatur  auch  keinen  einwandfreien  Fall  von  Worttaubheit 
bei  linkseitiger  Angulariserkrankung  bietet,  so  könnte  man  doch  daran  denken, 
daß  das  untere  Scheitelläppchen  einen  Teil  der  corticalen  Wortklangsphäre 
darstelle,  welche,  der  Anschauung  Dejerines  und  Maries  zufolge,  der  ganzen 
Ausdehnung  des  typischen  Erweichungsbezirkes  entsprechen  würde.  Dieser 
umfaßt,  wie  bekannt,  den  hinteren  Abschnitt  der  beiden  oberen  Schläfewin- 
dungen mit  der  hinteren  Insel,  den  G.  supramarginalis  und  angularis.  Wäre 
eine  partielle  Schädigung  der  Wortklangsphäre  durch  Zerstörung  des  unteren 
Scheitellappens  zuzugeben,  dann  wäre  auffallend,  warum  keine  Störung,  wenn 
schon  keine  Aufhebung  des  Wortverständnisses  dieselbe  begleitete.  Noch  auf- 
fallender wird  uns  aber  die  Tatsache  erscheinen  müssen,  daß  bei  Erkrankung 
der  linken  ersten  Schläfewindung  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
Worttaubheit  angetroffen  wird,  ob  nun  dieselbe  persistiert  oder  wieder  ver- 
schwindet, hängt  wohl  nicht  von  der  befallenen  Lokalität,  sondern  von  der 
Funktionshöhe  der  rechten  ersten  Schläfewindung  ab.  Auch  der  Einwand,  daß 
die  Bahnen  für  den  gedachten  Windungskomplex  in  der  Höhe  der  ersten 
Schläfewindung  enge  zusammengefaßt  am  leichtesten  durchbrochen  und  durch 
eine  ganz  umschriebene  Läsion  weite  Rindenstrecken  ausgeschaltet  werden 
könnten,  verträgt  sich  schwerlich  mit  unserer  Kenntnis  des  gewöhnlichen  Lage- 
verhältnisses der  Herde  zu  den  in  Frage  kommenden  Leitungsbahnen. 

Ein  weiterer  Grund  gegen  die  Berechtigung  einer  Einverleibung  des  unteren 
Scheitellappens  in  die  Wortklangsphäre  ist  der  anatomisch  erweisbare  Mangel 
desselben  an  leitenden  Beziehungen  zu  den  subcorticalen,  mit  Hörnerven  sicher 
zusammenhängenden  Ganglien.  Da  jedoch  der  Begriff  »Scheitellappen«  ebenso 
unscharf  und  willkürlich  faßbar  als  der  des  Schläfelappens  ist,  so  könnte  man 
die  den  Schläfelappen  anliegenden  Teile,  welche  auf  der  Zahlentafel  im  An- 


1)  Caskey,  The  Journal  of  the  Americ.  Med.  Assoc.  1902,  Nr.  6,  p.  379. 

2)  Riggs,  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseases  1895,  Tome  XX. 

3)  Berkhan,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXIII,  S.  558. 
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hang  die  gleichfalls  dichteste  Bevölkerung  mit  roten  Zahlen  erfahren,  also  den 
hinteren  unteren  Windungsbogen  des  Gyrus  supramarginalis,  wo  Schläfe-  und 
Scheitellappen  zusammenfließen  noch  der  Hörsphäre  zuteilen.  Für  derart 
feinere  Scheidungen  reicht  aber  die  Verläßlichkeit  unserer  Zahlentafel  nicht  aus, 
welche  ihre  Bezifferung  in  dem  erwähnten  Windungszug  dann  erfuhr,  wenn  der 
Sektionsbericht  gleichzeitig  von  einer  Zerstörung  des  hinteren  Abschnittes  der 
ersten  Schläfewindung  sprach.  Dagegen  ist  die  Symptomatologie  bei  linkseiti- 
gen Läsionen  der  marginalen  Windung  frei  von  Worttaubheit,  wenn  der  Schläfe- 
lappen nicht  mit  ergriffen  ist.  Dieses  allerdings  nicht  häufige  Vorkommnis  wird 
durch  die  oben  aufgeführten  Fälle  Vialets,  Schaffers,  ferner  einen  solchen 
von  v.  Monakow  (Ergebnisse  der  Physiologie  von  Ascher  und  Spiro  1907 
S.  561  siehe  Fig.  97)  illustriert.  Durch  diese  allerdings  grob  abschätzende  Be- 
grenzung gelangt  man  an  jenen  Windungskomplex,  welcher  aus  den 
beiden  versteckten  queren  Windungen  an  die  Konvexität  hervor 
sich  entwickelt. 

Auf  dieses  Windungsgebiet  wird  man  durch  die  Berücksichtigung  nicht  nur 
der  hinter,  sondern  auch  der  unter  der  ersten  Schläfewindung  gelegenen 
Gyri  in  ihrem  Verhältnis  zur  Worttaubheit  hingewiesen.  Die  spärliche  Kasuistik 
dieser  Hirngegend  stimmt  in  diesem  Punkte  vollständig  überein,  sie  verneint 
die  Worttaubheit  bei  Erkrankung  der  linken  dritten  Temporalwindung.  Ich  muß 
auf  die  an  anderer  Stelle  erörterten  Fälle  hier  wieder  zurückkommen,  weil  die 
konstant  gemeldete  Abwesenheit  jeder  Störung  des  Sprachverständnisses  für 
die  Lokalisation  der  Wortklangsphäre,  somit  auch  der  Hörsphäre  von  großer 
Bedeutung  erscheint. 

Selbst  große  Geschwülste,  wie  bei  Mills1),  Jack2)  und  Pershing3)  vermögen 
durch  Läsion  des  linken  unteren  Schläfelappens  nur  amnestische  Aphasie,  nicht 
aber  Worttaubheit  hervorzurufen.  Diese  Tatsache  wurde  neuerdings  durch  den 
oben  referierten  Fall  Reich4)  bestätigt.  Das  gleiche  gilt  von  den  Erweichungen, 
ob  sie  nun  größtenteils  die  Basis  der  dritten  Schläfewindung  einnehmen,  wie 
bei  Henschen5),  Sander6),  oder  ob  sie  sich  über  die  untere  Kante  auf  die 
Konvexität  hinüber  erstrecken,  wie  bei  DEJERINE  und  Thomas7),  oder  ob  sie 
sich  wie  bei  BOURNEVILLE8),  Pick9)  und  Leva10)  im  wesentlichen  an  der  Kon- 
vexität etablierten.  Worttaubheit  fehlt  auch  im  Symptomenbilde,  wenn  die 
Herderkrankung  in  Gestalt  eines  Abszesses  erscheint  (Thomas11). 


1)  Mills,  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Diseases  1895,  Nr.  1. 

2)  Jack,  Boston  Med.  and  Surg.  Journal  1900,  Vol.  CXLIII.  p.  577. 

3)  Pershing,  Archives  of  Ophthalmology  1900. 

4)  Reich,  Zeitschrift  f.  Psych.  1910.  (Siehe  oben.) 

5)  Henschen,  Pathologie  des  Geh.,  Bd.  II,  S.  42. 

6)  Sander,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  II,  S.  35,  Fall  1. 

7)  Dejerine  et  Thomas,  Revue  Neurologique,  15  Juillet  1904. 

8)  Bourneville,  Le  Progres  Medical  1874,  Nr.  20  und  21. 

9)  Pick,  Beiträge  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des  Zentralnervensystems,  1898. 

10)  Leva,  Virchows  Archiv,  Bd.  CXXXII,  S.  342,  Fall  2. 

11)  Thomas,  Boston  Medical  and  Surgical  Journal  1901,  Vol.  CXLV,  p.  493. 
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Da  der  Fall  Pick  betreffs  der  Lokalisation  des  Schriftverständnisses  und 
der  Schreibfähigkeit  nichts  enthält,  habe  ich  den  in  Kürze  gefaßten  Bericht 
erst  hier  eingesetzt. 

Pick: 

Ein  63  jähriger  Weber,  bei  welchem  eine  Exstirpation  eines  Rectumkarzinoms  vorgenommen 
worden  war,  erkrankt  psychisch.  Bei  der  Aufnahme  nur  leises  Sprechen,  sonst  keine  Sprach- 
störung. Keine  Lähmung,  keine  Sensibilitätsstörung.  Pat.  versteht,  was  man  zu  ihm  sagt.  Selbst- 
anklagen und  Nahrungsverweigerung.  Fieber.  Lungenödem.  Exitus. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : »An  der  Konvexität  des  Großhirns  entsprechend  dem 
hinteren  Ende  des  G.  temp.  II  und  III  eine  flache  Depression  von  1 cm  Durchmesser,  die  von 
Narbengewebe  erfüllt  ist.« 

»Auf  einem  Durchschnitt  zeigt  sich,  daß  der  Depression  ein  bis  an  das  Comu  posterius  des 
mäßig  erweiterten  Seitenventrikels  reichender  Substanzverlust  entspricht,  der  von  cystischem  Narben- 
gewebe ausgefüllt  ist.« 

Hieran  schließe  ich  den  wichtigen  Fall  Levas,  welcher  mit  demjenigen 
PiCKs  insofern  eine  innere  Verwandtschaft  hat,  als  an  eine  Herderkrankung 
des  Großhirns  gar  nicht  gedacht  wurde.  Merkwürdiger  ist  er  aber  deshalb, 
weil  man,  selbst  anamnestisch,  gar  nichts  eruieren  konnte,  was  auf  eine  Ge- 
hirnerkrankung hingewiesen  hätte.  Die  Frau  des  Kranken  erinnerte  sich  nur, 
daß  derselbe  vor  mehreren  Jahren  einen  Schlag  auf  die  linke  Seite  erhalten 
hätte,  aphasisch  sei  er  jedoch  nie  gewesen,  auch  habe  er  nie  irgend- 
welche Sprachstörung  geboten.  Der  44jährige  Pat.  starb  an  einem 
jauchigen  Karzinom  des  Pharynx,  hatte  aber  während  seines  Aufenthaltes  im 
Krankenhaus  auch  nicht  die  Spur  einer  Aphasie  gezeigt.  Bei  der  Sektion 
war  ein  schmaler  Spalt  in  dem  vorderen  Teil  der  Felsenbeinpyramide  zu  sehen, 
welcher  von  einer  geheilten  Fraktur  herzurühren  schien.  Am  linken  Schläfe- 
lappen fand  sich  ein  6 cm  langer,  3 cm  breiter  und  1 Ija  cm  tiefer  Erweichungs- 
herd, der  nach  dem  Durchschneiden  und  nach  Entleerung  von  seröser  Flüssig- 
keit einen  Hohlraum  mit  graugelblichem  Grunde  darstellte  und  die  dritte 
Schläfewindung  und  von  der  zweiten  die  untere  Hälfte  total  zerstört  hat. 

Die  jüngste  Bereicherung  dieser  Kasuistik  verdanken  wir  Meyer1).  Wie  in 
den  meisten  Fällen  gleicher  Lokalisation  trat  auch  hier  eine  »very  defective 
capacity  for  naming  objects«  hervor,  das  Wortverständnis  wird  als  »very  fair« 
beschrieben.  Der  Hirnbefund,  welchen  eine  Skizze  Fig.  12,  S.  209  versinnlicht, 
zeigt,  daß  sich  der  Herd,  auf  die  zweite  Schläfewindung  fortsetzend,  diese  zum 
größten  Teil  und  mit  ihrem  Übergang  in  den  Hinterhauptslappen  zerstört  hat. 
Die  erste  Temporalwindung  war  nur  an  der  Grenze  zwischen  vorderem  und 
mittlerem  Drittel  ergriffen  und  die  beiden  Querwindungen  sollen  von  der 
Erkrankung  »well  preserved«  gewesen  sein  mit  Ausnahme  ihres  äußeren  vor- 
deren Randes. 

Dann  eine  ältere  Beobachtung  von  Touche2).  »Keine  Worttaubheit.  Ver- 
steht alles.  Vollführt  alle  Befehle.«  Eine  kolossale  Erweichung,  welche  den 

1)  Meyer,  Journal  f.  Psych.  u.  Neur.,  Bd.  XIII,  S.  209. 

2)  Touche,  ’Arch.  g£n£r.  de  m6d.  1901,  Tome  VI,  Obs.  VII. 
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ganzen  Hinterhauptslappen  ergriffen  hat.  7j  ist  von  ihrem  hinteren  Ende  bis 
zur  Höhe  des  Operculum  parietale  hart(?).  Im  Niveau  des  Operc.  Rol.  eine 
sehr  oberflächliche  Ulceration,  welche  vielleicht  nur  eine  cadaveröse  Erscheinung 
ist.  7 j ist  in  ihrem  Übergang  zu  Pa2  hart  und  eingezogen.  T3  ist  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung  bis  auf  die  vordere  Spitze  erweicht. 

Dieselben  Einwände,  welche  man  gegen  die  Verwertbarkeit  der  Symptome 
reiner  Angularisläsionen  erhoben  hat,  werden  auch  bei  der  Würdigung  der 
pathologischen  Erscheinungen  des  unteren  Schläfelappens  laut.  Vielleicht  mag 
die  Zerstörung  dieses  Teiles  der  Wortklangsphäre  nicht  hinreichen,  um  in 
klinischer  Sichtbarkeit  sich  zu  äußern,  vielleicht  durchbrachen  die  Herde  der 
hinteren  ersten  Schläfewindung  die  sich  hier  zu  kompaktem  Strange  sammeln- 
den Faserzüge  des  ganzen  Schläfelappens  und  begründe  diese  tiefe  Topo- 
graphie die  Vulnerabilität  der  WERNICKE  sehen  Stelle.  Diese  Bedenken  verlieren 
jedoch  an  ernsterer  Bedeutung,  sobald  wir  uns  erinnern,  daß  bei  Mills,  Jack, 
Pershing,  Reich  Geschwülste,  welche  sicher  weit  mehr  als  die  Hälfte  des 
ganzen  Schläfelappens  außer  Funktion  gesetzt,  keine  Worttaubheit  zur  Folge 
hatten.  Ferner  sind  weder  die  Geschwülste  noch  die  Erweichung  rein  cortical 
gewesen;  stets  drangen  sie  in  den  temporalen  Stabkranz,  den  sie,  wie  PlCK 
am  Horizontalschnitt  zeigte,  auf  lösen  konnten,  ohne  eine  Behinderung  des  Wort- 
verständnisses nach  sich  zu  ziehen. 

Dann  wieder  ein  Fall  von  Geschwulstbildung  im  linken  mittleren  Schläfe- 
lappen ohne  Worttaubheit,  mitgeteilt  von  Henschen1). 

»Worttaubheit  ist  nicht  vorhanden,  wenigstens  keine  vollständige.  Zum  Beispiel:  Bei  einer 
Gelegenheit,  wo  sie  lebhafter  und  zugänglicher  als  gewöhnlich  war,  fragte  ich  (der  untersuchende 
Arzt ; Anmerk.  d.  Ref.),  ob  sie  verstehe,  was  ich  zu  ihr  sprach,  antwortete  sie  mit  einem  klaren 
,Ja.‘  Wenn  die  Krankenpflegerin  sie  einmal  fragte,  ob  sie  etwas  Essen  wünschte,  antwortete  sie 
Ja  ich  bitte.1  Als  ich  einmal  sagte:  ,Ich  glaube,  daß  Sie  besser  geworden  sind,1  antwortete  sie: 
,Nein,  das  kann  ich  nicht  glauben.1  Auch  wenn  ihr  gesagt  wurde,  etwas  zu  verrichten,  bewies 
sie  in  den  lichteren  Augenblicken,  daß  sie  verstanden  hatte,  um  was  es  sich  handelte.  So  z.  B. 
wenn  ich  sie  die  Zunge  herauszustrecken  oder  die  Zehen  zu  bewegen  aufforderte,  so  folgte  sie 
entweder  dem  Befehl  oder  antwortete  mit  ,nein‘,  , nicht1  usw.« 

»Ihr  Wortvorrat  ist  ein  sehr  kleiner.« 

»Sie  kann  nicht  veranlaßt  werden,  Worte  nachzusprechen  — was  wohl  zum  Teil  auf  der 
Unfähigkeit,  nachzusprechen,  beruht.« 

Eine  rechtseitige  homonyme  Hemianopsie  war  wahrscheinlich.  Das  Gehör  schien  beiderseits 
herabgesetzt  zu  sein.« 

9.  Mai  (drei  Tage!  vor  dem  Tode;  Anm.  d.  Ref.).  »Versteht  noch  Anrede.« 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Eine  diffuse  Geschwulst  von  ovaler  Form,  welche 
den  hinteren  Teil  der  zweiten  Schläfewindung  einnimmt  und  weder  auf  die  erste  noch  die  dritte 

Schläfewindung  oder  auf  den  Hinterhauptslappen  übergreift »Eine  genaue  Ausdehnung  der 

Geschwulst  läßt  sich  kaum  feststellen.  Sie  mißt  in  horizontaler  Richtung  etwa  3,5  cm,  in  verti- 
kaler 2,5  cm.«  Das  Mark  von  Tz  ist,  wie  Durchschnitte  ergaben,  etwas  erweicht. 

In  der  Epikrise  bemerkt  Henschen  S.  49:  »Eigentliche  Paraphasie  bestand  kaum.«  . . . 

. . .»Die  amnestische  Aphasie  war  sehr  stark.  Sie  suchte  vergebens  Worte  zu  finden.« 

...  S.  50:  »Eine  amnestische  Aphasie  war  ohne  Zweifel  vorhanden.  Sie  fand  nicht  Worte.« 


1)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirns.  3.  Teil,  1.  Hälfte.  Fall  4.  S.  44. 
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Ferner  eine  ältere  Beobachtung  von  Sepilli1): 

56jähriger  LMann,  spricht  wenig  und  verworren,  zweifellos  dement.  Hörvermögen  intakt. 
»Ordinandole  a voce  alta  di  fare  un  movimento,  se  ne  restava  passiva,  ma  se  accompagnavamo 
la  voce  col  gesto,  lo  eseguiva  quasi  sempre  subito.« 

Autopsie:  »Nel  lobo  temporale  sinistro  verso  i suoi  due  terzi  posteriori,  notasi  un  focolaio 
di  rammollimento  che  occupa  tutta  la  seconda  circonvoluzione  temporale,  la  metä  esterna 
della  Ti  e la  meta  interna  della  T3.  In  questa  zona  la  corteccia  e completamente  distrutta.«  . . . 

»Nella  temporale  prima  il  rammollimento  e piu  esteso  nei  fasci  midollari  che  negli  strati 
corticali.« 

Dann  die  von  Lewkowitsch2),  zit.  nach  Nothnagels  »Topische  Diagnostik 
der  Gehirnkrankheiten«  187g,  S.  400: 

9 jähriger  Knabe  fiel  mit  8T/4  Jahren  rücklings  aufs  Eis.  Am  fünften  Tage  bei  freiem  Be- 
wußtsein Krämpfe  in  der  rechten  Hand,  rechtseitige  Hemiplegie  und  Aphasie.  Letztere  bildete 
sich  innerhalb  acht  Tagen  zurück.  Im  Laufe  der  nächsten  Monate  schwanden  sämtliche 
Hirnerscheinungen  und  nur  der  Kopf  blieb  gegen  Klopfen  empfindlich. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichungsherd,  welcher  die  Hirnrinde  im  mittleren 
und  unteren  Schläfelappen  einnahm  und  bis  auf  die  weiße  Substanz  reichte. 

Endlich  Samts3)  Mitteilung: 

44jähriger  Mann  erleidet  ein  Trauma  auf  den  Kopf.  8 Tage  nach  der  Einwirkung  desselben 
trat  Trismus  auf.  2 Tage  nach  Beginn  des  Trismus  Exitus.  Die  8 Tage  bis  zur  Entwicklung 
des  Trismus  war  Patient  von  Nervenerscheinungen  frei  und  auch  sonst  ganz  gesund. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichungsherd  in  der  dritten  Schläfe  Windung, 
welcher  3,5  cm  entfernt  von  der  Spitze  des  Schläfelappens  begann  und  sich  in  einer  Länge  von 
7 cm  nach  rückwärts  erstreckte.  Unbedeutende  Mitbeteiligung  von  T 2 und  des  G.  fus. 

Auch  MARIE  und  Guillain4)  haben  sekundäre  Degenerationen  bei  Zer- 
störung der  dritten  Schläfewindung  ohne  Worttaubheit  in  das  Pedunculusfeld 
des  TüRCKschen  Bündels  hinein  nachgewiesen.  Bei  der  Durchsicht  von  über 
ein  Dutzend  Fällen  temporaler  Herde  ergab  sich  die  wichtige,  mit  unserem 
Befunde  im  Falle  Feldkirch  und  demjenigen  Hennebergs  vereinbare  Wahr- 
nehmung, welche  viermal  gemacht  wurde,  daß  eine  auf  die  erste  Schläfe- 
windung beschränkte  Zerstörung  keine  oder  nur  partielle  und  unwesentliche 
Degeneration  des  TüRCKschen  Bündels  erkennen  lasse5).  Zumeist  ist,  wie  be- 
kannt, auch  die  zweite  Schläfewindung  etwas  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so 
daß  eine  teilweise  Markentartung  auch  in  deren  Stabkranz,  welcher  innig  mit 
dem  TüRKschen  Bündel  vereint  verläuft,  sich  konsekutiv  einzustellen  pflegt. 
Maries  und  Guili.ains  Funde  beweisen,  daß  Herde  der  ersten  Schläfe- 
windung nicht  den  ganzen  Stabkranz  des  Schläfelappens  zu 
durchbrechen  pflegen,  sonst  müßten  wir  stets  eine  vollständige 
Entartung  des  äußeren  Hirnschenkelfußes,  welcher  dem  TüRCK- 
schen Bündel  als  Durchzugsgebiet  angewiesen  ist,  bei  erwähnter 

1)  Sepilli,  Rivista  sperimentale  di  freniatria  e di  medicina  legale.  Anno  X.  1884,  p.  118. 

2)  Lewkowitsch,  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde  1878. 

3)  Samt,  Arch.  f.  Psych.  und  Nervenkr.  Bd.  V,  S.  209. 

4)  Marie  et  Guillain,  La  Semaine  M6dicale  1903,  No.  28. 

5)  Kalkwinkel. 
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Situation  der  Herde  vorfinden.  Die  Untersuchung  des  TüRCKschen 
Bündels  im  Falle  Hennebergs  ergab  selbst  linkerseits  keine  deutliche  sekun- 
däre Entartung  desselben,  obgleich  die  Worttaubheit  vollständig  bis  zum  Tode 
verblieb,  und  der  innere  Kniehöcker  »sichtlich  atrophisch*  war.  Der  erste 
Einwand  wird  hierdurch  gleichfalls  hinfällig. 

Werden  wir  also  von  der  dritten  wieder  auf  die  erste  Schläfewindung  zurück- 
geführt, so  wird  nun  zu  untersuchen  sein,  welcher  Anteil  dieser  an  der  WTort- 
wahrnehmung  zufallen  kann  und  zufallen  muß.  Wie  oben  bemerkt,  kommt  nicht 
alles,  was  man  gemeinhin  unter  erster  Schläfewindung  versteht,  hier  in  Betracht. 
Ebenso  wie  der  hinterste  aufsteigende  Windungsanteil,  welcher  den  hinteren 
Schenkel  des  Gyrus  supramarginalis  bildet,  für  das  Wortverständnis  irrelevant 
zu  sein  scheint  [Schaffer1],  v.  Monakow2),  Bleuler3),  Hun4),  Osler5), 
MACEWEN6),  PERSHING7)],  ist  es  wie  aus  dem  plötzlichen  Verschwinden  der 
Bezifferung  an  der  im  Anhang  befindlichen  Zahlentafel  hervorgeht,  auch  der 
vorderste  Anteil.  Der  Windungskomplex,  welcher  durch  den  Einklang  nega- 
tiver Befunde  seiner  kranken  Umgebung  zum  Focus  gestempelt  wird,  setzt 
sich  rückwärts  mit  dem  die  hintere  Querwindung  von  dem  Parietallappen 
trennenden  Sulcus,  welcher  in  die  temporale  Konvexität  hineinreicht  und  noch 
in  größter  Zahlendichte  läuft,  ab,  während  er  vorn  durch  eine  konstante 
aber  kurze,  von  innen  den  oberen  Schläfelappenrand  einschneidende  Furche, 
vor  welcher  sich  die  Innenfläche  umkrempelnd  äußerlich  hervortritt,  deutlich 
abgesetzt  ist. 

Daß  der  also  umrissene  Windungskomplex  in  der  Funktion  der  Wortwahr- 
nehmung den  Hauptanteil  habe,  läßt  sich  durch  positive  Erweise  klar  machen, 
und  zwar  i.  durch  solche  Fälle,  in  denen  nur  die  erste  Schläfewindung  von 
der  Erkrankung  ergriffen  war,  2.  durch  solche,  in  denen  sich  dieselbe  gleich- 
zeitig auch  auf  den  G.  supramarginalis  und  angularis  erstreckte  und  3.  durch 
solche,  in  denen  die  unteren  Schläfewindungen  von  dem  Herd  mitvernichtet 
wurden.  Es  ist  einleuchtend,  daß  die  Fälle  unter  2.  und  3.  ihre  Brauchbarkeit 
wegen  des  Umfanges  der  Erkrankungszonen  nicht  verlieren,  nachdem  es  sich 
herausgestellt  hat,  daß  der  G.  marginalis  und  die  dritte  Schläfewindung,  für 
sich  erkrankt,  keine  Worttaubheit  bieten. 

Der  wichtigste,  weil  eindeutigste  Fall  der  ersten  Gruppe  ist  der  von 
Hammond8)  veröffentlichte.  Es  lag  ein  subdurales  Hämatom,  welches  die 
ganze  obere  Schläfewindung  bedeckte,  aber  sich  in  keiner  Richtung  über  die- 


1)  Schaffer,  1.  c. 

2)  v.  Monakow,  1.  c. 

3)  Bleuler,  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXV,  S.  32 — 73. 

4)  Hun,  1.  c. 

5)  Osler,  Americ.  Joum.  of  med.  Scienc.  1891,  Mars,  p.  219.  (Nicht  bloß  der  G.  supramarg., 
auch  die  dritte  Temporalwindung  waren  hier  zerstört.) 

6)  Macewen,  The  British  Medical  Journal  1888,  Vol.  II,  p.  302. 

7)  Pershing,  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease  1900,  S.  372  ff. 

8)  Hammond,  The  Medical  Record  1900,  Vol.  LVHI,  D.  29,  p.  1011. 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome. 
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selbe  hinauserstreckte,  vor.  Dasselbe  war  die  Folge  eines  Traumas,  das  am 
linken  Schläfebein  zu  einer  linearen  Fraktur  geführt  hatte.  »Gerade  an  der 
Verbindung  des  hinteren  und  mittleren  Drittels  dieses  Gyrus  fand 
sich  eine  Ruptur  in  der  Hirnrinde.  Der  Verletzte  war  ein  junger  Mann 
(25  Jahre  alt)  und  von  einer  multipeln  Erkrankung  des  Gehirns,  welche  die 
Beweiskraft  einer  zerstörten  Windung  für  die  ihr  zugesprochene  Funktion  so 
oft  in  Frage  stellt,  konnte  keine  Rede  sein.  Wie  die  bei  der  Operation  sich 
darbietende  Schädigung  durch  Druck  auf  die  erste  Schläfewindung  eine  unvoll- 
ständige sensorische  Aphasie  vorauszusetzen  hatte,  also  war  es  der  Fall.  Patient 
war  leicht  worttaub.  Gewöhnlich  verstand  er  alles,  was  gesagt  wurde,  und 
fast  immer  verstand  er  genug  Worte  in  jedem  Satze,  um  den  Sinn  heraus- 
zubekommen. Gelegentlich  mußte  man  aber  einen  Satz  wiederholen  oder 
manche  Worte  verändern,  ehe  er  den  Sinn  erfaßte.«  Ein  zweiter  Fall1),  welcher 
ob  der  strengen  Beschränktheit  des  Herdes  auf  den  mittleren  Abschnitt  der 
ersten  Schläfewindung  und  wegen  der  durch  den  Sektionsbefund  geklärten 
Lage  des  Herdes  den  erstgenannten  an  Wert  vielleicht  übertrifft:  ein  sub- 
cortical  gelegener  Erweichungsherd  nimmt  das  Marklager  der  vorderen  Quer- 
windung und  der  ersten  Schläfewindung  ein  und  im  klinischen  Bilde  dominiert 
eine  sehr  ausgesprochene,  fast  komplette  Worttaubheit.  Der  Herd  mißt  18  Milli- 
meter in  sagittaler  Richtung  und  wurde  von  vorne  nach  hinten  breiter,  wo 
er  einen  Querdurchmesser  von  4 Millimeter  erreichte. 

In  einem  dritten  Fall2)  betraf  eine  Malacie  den  »mittleren  Teil  der  obersten 
linken  Schläfewindung  und  ein  2 Millimeter  breites  Stück  des  oberen  Randes 
der  mittleren  Schläfewindung,  und  erstreckte  sich  in  die  angrenzenden  Mark- 
massen bis  zum  medianen  Gliede  des  Linsenkernes«.  Das  Sprachverständnis 
war  am  19.  Dezember  1885  im  akuten  Stadium  der  Erkrankung  »vollkommen 
fehlend«,  unmittelbar  vor  dem  Tode  am  16.  März  1886  noch  unvollständig. 
Viertens,  ein  Fall  von  zweijähriger  vollständiger  Worttaubheit  infolge  einer  auf 
die  beiden  linken  temporalen  Querwindungen  beschränkten  Erweichung3). 

Die  älteren  Beobachtungen  von  Claus  (Irrenfreund  Nr.  6,  1883;  Worttaubheit  ohne  Sprach- 
störung, Erweichung  von  71  und  des  anliegenden  Randes  von  7s) ; Petrina  (Zeitschrift  f.  Heil- 
kunde, Bd.  II,  1881,  Ob.  I,  Worttaubheit;  nur  der  oberste  Teil  von  Ti  mit  einem  teilweise  schon 
organisierten  Blutcoagulum  bedeckt);  Lichtheim  (Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  36,  S.  I. 
»Gesprochene  Fragen  versteht  er  gut.«  Erweichung  des  mittleren  Teiles  des  oberen  Schläfelappens 
und  der  Schläfelappenspitze);  Laqueur  (Neurologisches  Centralbl.  1888,  S.  337  »ein  prägnanter 
Fall  von  sensorischer  Aphasie«  (Worttaubheit  mit  Paraphasie  infolge  einer  »zirkumskripten  Läsion 
der  WERNicKEschen  Windung  und  der  darunter  liegenden  Markstrahlung  bei  einer  fast  vollkom- 
menen Unversehrtheit  der  übrigen  Himoberfläche«) ; die  jüngsten  von  Mills  und  SriLLER  (The 
Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease,  Case  I.  »Word  deafness  present,  but  only  slightly 
marked«,  »hemorrhagic  cyst  involving  the  . . . anterior  part  of  the  first  temporal  convolution«, 
Case  II  »marked  word  deafness  at  first«  . . . »cyst  . . . involving«  . . . »the  white  matter  of  the 
anterior  half  of  the  first  temporal  convolution  at  a little  distance  from  the  cortex«)  sind  zu  unge- 
nügend anatomisch  untersucht,  um  sie  für  reine  Läsionen  der  ersten  Schläfewindung  erklären  zu 

1)  Ballet,  Revue  Neurologique  1903,  Nr.  14,  p.  1 ff. 

2)  Leva,  Virchows  Archiv,  Bd.  CXXXII,  S.  336,  F.  1. 

3)  Meyer,  Journal  f.  Psychologie  und  Neurologie,  Bd.  XIII.  1908,  S.  206.  I.  f. 
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können.  Von  dieser  Fehlerquelle  abgesehen  bieten  sie  doch  einen  Grad  von  Wahrscheinlichkeit, 
daß  Erkrankungen  der  linken  ersten  Temporal windung  allein  Worttaubheit  hervorzurufen  ver- 
mögen. 

Die  zweite  Gruppe  (Erkrankung  der  ersten  Schläfewindung  und  Gyrus 
supramarginalis)  enthält  eine  ansehnliche  Kasuistik.  Es  sei  dieselbe  nicht  auf- 
gezählt, sondern  zur  Beleuchtung  der  Frage  einer  Reihe  von  Beispielen  ge- 
dacht. 

VlGOUROUX1)  (Ausgesprochene  Worttaubheit).  MlRAlLLrö2)  (Un  certain  degre 
de  surdite  verbale  ....  surdite  verbale  legere,  mais  tres  nette).  TOUCHE3) 
(Vollständige  Worttaubheit,  die  bis  zum  Tode  anhält).  WlGLEWORTH4)  (Partielle 
Worttaubheit,  Verständnis  nur  für  einfache  Fragen  vorhanden).  Balzer5)  (Er 
versteht  nur,  was  sich  auf  seine  augenblicklichen  Bedürfnisse  bezieht  und  außer- 
dem einige  bestimmte  Fragen).  Broadbent6)  (Kein  Auftrag  wurde  befolgt). 
Webber7)  (Worttaubheit,  Erweichung  des  äußersten  Endes  der  Fissura  Sylvii; 
und  eine  Höhle  von  2 Zentimeter  Durchmesser  am  Übergang  von  Tx  in  Gyrus 
supramarginalis).  Ball  et  SEGUIN8)  (Anfangs  ein  gewisser  Grad  von  Wort- 
taubheit, später  war  diese  das  hervorstechendste  Symptom,  Erweichungsherd 
des  ganzen  unteren  Scheitelläppchens  und  des  hintersten  Teiles  der  ersten 
Temporalwindung).  VlALET9)  (Obs.  IV,  vollständige  Worttaubheit,  hintere  Hälfte 
von  Tt7  hinteres  Drittel  von  Ta,  T3  am  Übergange  in  den  Hinterhauptslappen, 
Pa  vollständig,  02  an  seiner  Vereinigung  mit  dem  Schläfelappen  zerstört). 
Cramer10)  (Deutlicher  Mangel  an  Wortverständnis;  hochgradige  Atrophie  von 
Tx , welche  in  eine  cystöse  Narbe  verwandelt  ist.  Diese  Veränderung  erstreckt 
sich  auf  die  hinteren  zwei  Drittel  der  ersten  Schläfewindung,  das  angrenzende 
Stück  der  Marginalwindung  sowie  die  Übergangswindung  zur  Insel).  Collins11) 
(Worttaubheit,  Erweichungen  in  der  oberen  Temporalwindung  und  im  Gyrus 
angularis).  HENSCHEN12)  (Partielle  Worttaubheit,  Erweichung  aller  drei  Schläfe- 
windungen und  des  unteren  Scheitellappens).  Derselbe13)  (»Worttaubheit  war 
besonders  ausgeprägt«,  eine  Malacie,  die  sich  über  den  ganzen  hinteren  und 
mittleren  Teil  von  Tx  und  den  größten  Teil  von  Ta)  nämlich  gleichfalls  dessen 
hinteren  und  mittleren  Teil  ausbreitete;  der  Gyrus  supramarginalis  und  angularis 
waren  mitaffiziert).  Derselbe14)  (Status  18.  Dezember  1886  »Sie  versteht  keine 

1)  VlGOUROUX,  Bulletins  et  Memoires  de  la  Societ6  Anatomique  de  Paris.  Ann£e  LXXXIX  (1904). 

2)  Miraillie,  De  1’ Aphasie  sensorielle.  Paris  1896,  p.  146. 

3)  Touche,  Archives  genör.  de  m£d.  1901,  Tom  VI,  Obs.  5. 

4)  WlGLEWORTH,  The  Lancet  1886,  July  17,  p.  1 16,  117. 

5)  Balzer,  Gazette  Medic.  .de  Paris,  1884,  p.  97. 

6)  Broadbent,  The  Lancet  1878,  p.  312. 

7)  Webber,  Boston  Med.  and  Surg.  Journal.  20.  Dec.  1883.  Vol.  CIX.  p.  580. 

8)  Ball  et  Seguin,  Arch.  of  Med.  1881,  p.  136. 

9)  Vialet,  Les  Centres  C6r6braux  de  la  Vision.  These  de  Paris  1893. 

10)  Cramer,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXII.  S.  141  ff. 

1 1)  Collins,  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease,  Vol.  XXVI,  No.  4. 

12)  Henschen,  Neurologisches  Zentralblatt  1886,  S.  424,  F.  4. 

13)  Derselbe,  Pathologie  des  Gehirns.  Bd.  I,  S.  132,  F.  19. 

14)  Derselbe,  ebenda,  Bd.  II,  S.  394,  F.  41. 
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Anrede «;  Status  Oktober  1889  »Etwas  Worttaubheit  ist  vorhanden, 

aber  Patientin  scheint  fast  vollständig  aufzufassen,  was  man  zu  ihr  sagt«;  Status 
Januar  1890  »partielle  Worttaubheit  ist  vorhanden.«  Erweichung  aller  drei 
Schläfewindungen,  des  angrenzenden  unteren  Scheitellappens  und  des  ventralen 
Hinterhauptslappens).  Touche  *)  (Bei  der  Untersuchung:  keine  Worttaubheit; 
versteht  alles;  aber  einen  Monat  vor  dem  Anfall  ein  beträchlicher  Grad  von 
Worttaubheit.  Dieses  Symptom  dauerte  drei  Monate.  »La  premiere  temporale 
et  la  temporale  profonde  sont  ramollies«,  desgleichen  der  Gyrus  supramarginalis. 
Der  Gyrus  angularis  war  intakt).  Derselbe1 2)  (Vorübergehende  Worttaubheit;  an 
der  Vereinigungsstelle  der  ersten  Schläfewindung  mit  dem  Gyrus  supramarginalis 
fand  sich  »une  plaque  de  ramollissement  minime,  ä peine  des  dimensions  d’une 
piece  de  50  ctms«,  zwar  die  ganze  Dicke  der  grauen  Substanz  zerstörend,  jedoch 
nicht  weit  in  die  Tiefe  dringend).  WEISS3)  (Patient  versteht  nicht  die  an  ihn 

gerichteten  Fragen Malacisch  waren  die  hinteren  Hälften  von  7j, 

P2,  die  Insula  R#ilii,  ein  kleiner  vorderer  Teil  von  0).  Fritsch4)  (Versteht 
und  befolgt  keine  mündliche  Aufforderung.  Erweicht  waren  P2  in  seiner 
ganzen  Ausdehnung,  die  an  dasselbe  anstoßenden  hinteren  Partien  von  7j  und 
T2  und  nur  wenige  Millimeter  von  02 ).  Amidon5)  (Anfangs  vollständige  Wort- 
taubheit   Erweichung  des  unteren  Scheitelläppchens,  der  hinteren  Drei- 

viertel der  ersten  Schläfewindung,  der  oberen  und  hinteren  Hälfte  der  zweiten 
Temporalwindung  und  eines  Teiles  der  zweiten  Hinterhauptswindung).  VON 
Monakow6)  (Versteht  kein  Wort  außer  »Vater«  und  »Adieu«;  7j  kaum  zu 
finden,  7\  nicht  unbedeutend  verschmälert.  Großer  Herd  im  Mark  des  Hinter- 
haupts-Schläfelappens). Riedel7)  (Sprachverständnis  verloren;  erkrankt  7j,  T2 
und  Gyrus  angularis).  Burr8)  (Sie  war  nicht  vollständig  worttaub,  einfache 
Befehle  verstand  sie;  nichts  von  der  Insel  übrig;  die  Gyri  supramarginalis 
angularis  und  temporalis  I fehlten,  ein  Teil  von  T2  war  gleichfalls  zerstört). 
d’Heilly  et  CHANTEMESSE 9)  (Aufgetragene  Befehle  vermag  Patient  nicht  aus- 
zuführen; Erweichung  der  oberen  Hälfte  von  7),  des  größten  Teiles  von  P2 
und  des  vorderen  Anteils  des  Gyrus  angularis).  Lacroix10 11)  (Worttaubheit;  voll- 
ständige Zerstörung  des  hinteren  Abschnittes  der  ersten  Schläfewindung  und 
Läsion  von  T2).  Schloss”)  (»Handlungen,  die  man  ihm  auftrug,  führte  er  der 

jeweiligen  Aufforderung  entsprechend,  aus «,  »als  er  aber  aufgefordert 

wurde,  das  Wort  Hut  zu  schreiben,  schrieb  er  zweimal  seinen  Namen  Anton«. 

1)  Touche,  Archives  g6n6r.  de  m6decine  1901,  T.  VI,  p.  326  fr.,  Obs.  I. 

2)  Derselbe,  ebenda,  Obs.  XVI. 

3)  Weiss,  Wiener  med.  Wochenschrift  1882,  S.  334. 

4)  Fritsch,  Wiener  Med.  Presse  1880,  S.  463. 

5)  Amidon,  The  New  York  Medical  Journal,  January  31,  1885. 

6)  v.  Monakow,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XVI,  S.  167. 

7)  Riedel,  Dissert.,  Breslau  1877.  Zitiert  nach  Allen  Starr. 

8)  Burr,  The  Americ.  Journal  of  the  Medic.  Scienc.  1904,  Febr.,  p.  282. 

9)  D’Heilly  et  Chantemesse,  Le  Progres  M6dical  1883,  Tome  XI. 

10)  Lacroix,  Lyon  M6dical  1890,  Tome  LXV,  p.  107.  Zitiert  nach  Miraillie. 

11)  Schloss,  Jahrbücher  f.  Psych.  1888,  Bd.  VIII,  S.  33 — 38. 
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Linke  Hemisphäre  mit  Einschluß  des  Schläfelappens,  jedoch  mit  Ausnahme 
der  ersten  Schläfewindung  verkleinert).  Eisenlohr  z)  (Vollständige  Wort- 
taubheit, versteht  nicht  einmal  seinen  Namen;  eine  gelbe  Malacie  im  mittleren 
Drittel  von  Tz  auf  72  übergreifend,  erweicht  ist  ferner  die  Zusammenflußstelle 
der  hinteren  zweiten  Schläfewindung  mit  dem  vorderen  Gyrus  angularis).  Der- 
selbe1 2) (Das  Verständnis  beschränkt  sich  nur  auf  einfache  Fragen,  Erweichung 
des  Gyrus  supramarginalis,  der  angrenzenden  Partie  des  Schläfe-,  sowie  des 
unteren  Scheitellappens).  Rosenthal3)  (Worttaubheit,  Zerstörung  der  ersten 
Temporalwindung).  Derselbe4)  (Versteht,  was  man  zu  ihm  sagt.  Erweichungs- 
herd, welcher  die  zweite,  dritte  und  den  mittleren  Teil  der  unteren  Hälfte  der 
ersten  Temporalwindung  zerstört  hat,  und  sich  an  der  Konfluenz  des  Schläfe- 
mit  dem  unteren  Scheitellappen  begrenzt).  MAGNAN5)  (Worttaubheit,  erste 
und  zweite  Schläfewindung  total  erweicht).  KÖSTER6)  (Deutliche  Worttaubheit 
bestand  nicht;  erweicht  7),  die  vorderen  zwei  Drittel  von  72,  der  obere  Rand 
von  T3 , desgleichen  der  untere  Teil  von  Pat  der  Gyrus  angularis  und  supra- 
marginalis, sowie  die  vordere  Hälfte  des  G.  occ.  II).  Byrom  Bramwell7)  (Er 
verstand  alles,  nur  eine  Abschwächung  des  Gehörs  auf  dem  rechten  Ohr; 
Zerstörung  zumindest  der  vorderen  zwei  Drittel  der  ersten  Temporalwindung; 
diese  waren  vollständig  zerstört,  ebenso  der  obere  Teil  der  vorderen  zwei 
Drittel  von  7"2,  ein  Teil  des  vorderen  und  unteren  Endes  des  linken  Gyrus 
supramarginalis;  eine  streng  lokalisierte  Malacie  des  Gyrus  angularis).  Meyer8) 

(»Passed  through  a long  period  of  complete  word-deafness but  he 

slowly  regained  a very  limited  understanding  of  some  requests  and  remarks«, 
teilweise  Erweichung  und  Unterminierung  der  beiden  Querwindungen  und  des  nächst 
anliegenden  Gebietes).  Derselbe9)  (»He  understood  a great  deal  ofwhat  was  said 
but  not  quite  all* ; zerstört  ist  der  hintere  Teil  von  7),  72  und  das  anstoßende  P,, 
die  Läsion  soll  den  »more  superficial  or  lateral  border«  der  Hörsphäre  getroffen 
haben).  Lannois10)  (Keine  Worttaubheit;  erweicht  waren  der  Gyrus  angularis, 
der  obere  Teil  von  Pa2  0,  Ta,  der  hintere  Teil  von  7)  und  die  Gyri  trans- 
versi).  SERIEUX11)  (Gleich  bei  der  ersten  Untersuchung  wurde  festgestellt,  daß 
Patient  alles  hörte  und  verstand,  gelber  Erweichungsherd  größer  als  ein  Fünf- 
frankstück, welcher  den  ganzen  Gyrus  angularis  und  den  größeren  Teil  des 
Gyrus  supramarginalis  einnahm.  Das  hintere  Ende  von  Tz  und  72  waren  gelb 


1)  Eisenlohr,  Deutsche  med.  Wochenschrift  1889,  S.  737. 

2)  Derselbe,  ebenda  S.  739. 

3)  Rosenthal,  Zentralbl.  f.  Nervenheilk.  1884,  Bd.  VII. 

4)  Derselbe,  ebenda  1886,  S.  225,  15.  April. 

5)  Magnan,  Gazette  des  hop.  1883,  No.  59. 

6)  Köster,  Läkarefören  förhandl.  1899,  Upsala,  N.  T.  V.  2,  p.  110. 

7)  Bramwell,  The  Lancet  1892,  p.  1404fr. 

8)  Meyer,  ebenda;  2.  Fall. 

9)  Derselbe,  ebenda;  3.  Fall. 

10)  Lannois,  Revue  Neurologique,  No.  24,  p.  697. 

11)  Serieux,  M^moires  de  la  Soci£t£  de' Biologie' 1892,  p.  13. 
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und  atrophisch).  TOUCHE1)  (Patient  versteht  absolut  alles,  was  man  ihm  sagt, 
große  Erweichung  in  der  linken  Hemisphäre;  vollständige  Zerstörung  der  unteren 
Hälfte  des  Gyrus  supramarginalis,  des  ganzen  Gyrus  angularis,  aller  drei  Schläfe- 
windungen und  der  Insel).  SCHÜTZ2)  (Partielle  Worttaubheit;  große,  7 Zenti- 
meter lange  Vertiefung  im  linken  Schläfelappen,  kleinere  Defekte  in  den  anderen 
Lappen).  Derselbe3)  (Worttaubheit;  Erweichung,  welche  sich  von  der  dritten 
Stirnwindung  in  den  Schläfelappen  hineinerstreckte  und  am  intensivsten  in  der 
hinteren  Zentralwindung  und  im  Temporallappen  war).  Derselbe4)  (»Meist 
verstand  sie  die  an  sie  gerichteten  Fragen« ; großer  Erweichungsherd  im  linken 
Hinterhauptslappen,  bis  zum  Schläfelappen  reichend).  PROBST5)  (Fast  komplette 
Worttaubheit;  außer  Erweichungen  im  hinteren  Teil  von  F,  und  F3  Zerstörung 
des  hintersten  Drittels  der  ersten  Schläfewindung,  die  vordere  Querwindung  ist, 
nach  den  Figuren  zu  schließen,  normal  gewesen).  Fraser6)  (Es  war  zweifel- 
haft, ob  er  alle  Befehle  ordentlich  verstand;  deutliche  Atrophie  des  Gyrus 
opercularis  und  des  Gyrus  temporalis  superior).  Dana  and  Fränkel7)  (Ver- 
steht gesprochene  Worte;  ausgedehnte  Erweichung  der  oberen  Schläfewindung, 
besonders  in  ihrem  hinteren  Drittel;  außerdem  kleine  Herde  im  Temporal- 
lappen). Brunnet8)  (Versteht  alles,  was  gesprochen  wird;  ein  alter,  großer 
Erweichungsherd,  welcher  sich  von  der  dritten  Schläfewindung  bis  zur  dritten 
Frontalwindung  erstreckt,  7),  72,  Gyrus  angularis  und  die  Insel  vollständig 
zerstört).  Halipre9)  (Keine  Worttaubheit;  die  untere  Lippe  der  Fissura  Sylvii 
zu  einer  schmalen  Lamelle  geschrumpft,  in  der  Tiefe  reicht  die  Erweichung 

in  die  weiße  Substanz  von  7,  und  Paa).  ZACHER10)  (» er  versteht  aber 

auch  eine  Reihe  von  Worten  und  Fragen,  die  man  an  ihn  richtet,  absolut 
nicht,  gibt  ganz  verkehrte  Antworten  und  vollführt  von  ihm  Verlangtes  nicht, 
während  er  einzelne  andere  Fragen  richtig  versteht  und  beantwortet  und  das 

Geheißene  auch  richtig  ausführt;«  » das  ganze  untere  Scheitelläppchen 

und  der  hintere  Teil  der  Schläfewindung  ist  eine  rötlich-gelbe,  schmierige  fast 
flüssige  Masse  verwandelt«).  West11)  (Verstand,  was  er  hörte,  Erweichung  des 
Gyrus  supramarginalis  und  angularis,  eine  oberflächliche  der  ersten  Temporal- 
windung und  des  hinteren  Abschnittes  der  Inselrinde).  Zacher12)  (i.  Oktober, 
ungefähr  */4  Jahr  vor  dem  Tode:  »Er  versteht  heute  einen  Teil  dessen,  was 
man  zu  ihm  sagt,  richtig,  und  kommt  auch  einzelnen  Aufforderungen  richtig 


1)  Touche,  1.  c.,  Obs.  IV. 

2)  Schütz,  Charit6annalen.  Berlin  1888,  XIII.  Jahrg.,  Beob.  II,  S.  470 — 484. 

3)  Derselbe,  ebenda;  Beob.  I. 

4)  Derselbe,  ebenda;  Beob.  HI. 

5)  Probst,  Arcb.  f.  Psych.,  Bd.  XXXII,  S.  387. 

6)  Fraser,  Glasgow  Medical  Journal,  Vol.  XXXIX,  No.  1893. 

7)  Dana  and  Fränkel,  The  Journal  of  Nervous  and  Ment.  Disease,  Dez.  1904,  Jan. 

8)  Brunet,  Archives  de  Neurologie  1897,  Aoüt,  p.  125. 

9)  Halipre,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetriere  1905,  18.  Ann£e,  Nr.  1. 

10)  Zacher,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXH,  S.  654. 

11)  West,  The  British  Med.  Journal  1888,  p.  1242. 

12)  Zacher,  1.  c.,  S.  661.  2.  Beobachtung. 
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nach,  andere  dagegen  scheint  er  absolut  nicht  zu  verstehen«;  ein  ziemlich 
ausgedehnter  Erweichungsherd,  der  einerseits  bis  nahe  an  die  Ventrikelwand 
herangeht,  andererseits  mit  seinen  zungenförmigen  Ausläufern  bis  in  die  Mark- 
substanz der  ersten  und  zum  Teil  auch  der  zweiten  Schläfewindung  hinein- 
reicht;   ein  anderer  Ausläufer  zerstörte  anscheinend  einen  Teil  des 

Claustrums  und  der  äußeren  Kapsel der  Übergangsteil  von  Tt  in  den 

Gyrus  angularis  ist  verschmälert  und  höckerig).  WERNICKE1)  (»Sie  antwortete 
verkehrt  auf  alle  an  sie  gerichteten  Fragen  und  versuchte  nicht  einmal,  die 
gegebenen  Aufträge  auszuführen« ; die  ganze  obere  Temporalwindung  und  ein 
Teil  des  Lobus  supramarginalis  erweicht).  MlNGAZZlNl 2)  (Komplette  Wort- 
taubheit; Erweichung  der  unteren  Partie  des  Okzipitallappens,  des  ganzen  Lobus 
temporalis  und  der  Inselwindungen).  Derselbe3)  (Vollständige  Worttaubheit, 
Erweichung  des  Gyrus  temporalis  superior,  mit  Ausnahme  seiner  vordersten 
Partie,  des  Gyrus  supramarginalis,  der  vorderen  Partie  des  Gyrus  angularis, 
der  zwei  hinteren  Windungen  der  Insel  und  des  Cuneus).  MoüTIER4)  (»II 
comprenait  fort  bien  certains  ordres  tres  compliques  des  qu’on  les  decomposait 
en  leurs  elements«;  erweicht  sind  der  hintere  Teil  von  7]  Ta,  der  Gyrus  supra- 
marginalis und  Gyrus  angularis).  Derselbe5)  (»Leroudier  entend  bien  et  execute 
facilement  les  ordres  simples«.  Zerstörung  der  ganzen  ersten  Schläfewindung, 
der  vorderen  Hälfte  der  zweiten,  der  hinteren  Hälfte  des  unteren  Scheitel- 
läppchens, des  hintersten  Teiles  der  zweiten  Scheitelwindung  sowie  der  ersten 
Okzipitalwindung).  TOUCHE6)  (Keine  Worttaubheit;  Patient  versteht  alles;  die 
erste  Temporalwindung  ist  vollständig  zerstört,  mit  Ausnahme  ihres  vorderen 
Endes,  die  zweite  Temporalwindung  zeigt  in  ihrer  oberen  Hälfte  bis  in  den 
Übergang  in  den  Scheitellappen,  in  ihrem  vorderen  Anteil,  etwa  soweit  das 
Operculum  frontale  reicht,  gänzliche  Auflösung.  Pa  ist  in  seiner  unteren  Hälfte, 
der  Gyrus  supramarginalis  und  der  obere  Teil  des  angularis  malacisch).  Byrom 
Bramwell7)  (Keine  Worttaubheit;  ein  alter,  ausgedehnter  Erweichungsherd 
nimmt  die  weiße  Substanz  des  Hinterhauptslappens  und  des  Gyrus  angularis 
sowie  den  hinteren  Teil  der  ersten  Schläfewindung  ein).  Broadbent8)  (»Er 
war  auch  fähig,  die  Namen  der  gewöhnlichen  Gegenstände  zu  erkennen,  wenn 
er  sie  aussprechen  hörte«;  »das  eine  [Blutgerinnsel],  welches  die  Form  und 
Größe  einer  Mandel  hatte,  war  dicht  im  Gyrus  inframarginalis  eingebettet, 
zwischen  der  tiefen  parallelen  Furche  einerseits,  und  den  sekundären  kleinen 
Gyri  am  unteren  Rand  der  Fissura  Sylvii  andererseits,  etwa  gegenüber  der 
Vereinigungsstelle  des  oberen  mit  den  beiden  unteren  Dritteln  des  Unterhorns.« 


1)  Wernicke,  Der  aphasische  Symptomenkomplex  1874,  S.  43. 

2)  Mingazzini,  L’Encdphale.  3.  Annde  1909,  No.  1,  p.  1,  F.  2. 

3)  Derselbe,  ebenda;  F.  4. 

4)  Moutier,  L’Aphasie  de  Broca  1908,  Cas  Riontord,  p.  480. 

5)  Moutier,  ebenda;  p.  524,  Cas  Leroudier. 

6)  Touche,  Archives  gdndral.  de  m6decine  1901,  Obs.  IX. 

7)  Byrom  Bramwell,  The  Lancet  1897,  April. 

8)  Broadbent,  Transactions  of  the  Royal  Medical  and  Chirurgical  Society  1872,  p.  162. 
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Das  andere  Blutgerinnsel  von  der  Größe  einer  Bohne  lag  etwas  nach  rückwärts 
und  oben,  fast  genau  zwischen  dem  hinteren  Ende  der  Sylvischen  Furche  nach 
der  äußeren  und  der  Vereinigungsstelle  des  Unterhorns  mit  dem  Ventrikel- 
raum nach  der  inneren  Seite;  es  ging  durch  die  ganze  Hirnsubstanz  und  trennte 
das  äußerste  Ende  der  Fissur  vom  Ventrikel).  Bastian1)  (Dezember  1877, 
erster  Anfall,  ob  eine  Störung  des  Wortverständnisses  vorlag,  ist  nicht  erwähnt; 
Befund  vom  Jahre  1879:  »Patient  versteht  jede  an  ihn  gerichtete  Frage;«  »der 
ganze  obere  Gyrus  temporo-sphenoidalis  war  mit  Ausnahme  des  4*/,  Zentimeter 
langen  vorderen  Drittels  vollkommen  zerstört.  Der  vordere  Teil  (5  Zentimeter 
Umfang)  des  mittleren  Gyrus  temporo-sphenoidalis  war  ganz  gesund.  Nach 
hinten  blieb  nur  ein  schmales  Feld  von  der  unteren  Partie  dieser  Windung 
erhalten;  aber  auch  diese  war  pathologisch  verfärbt  und  degeneriert.  Der 
Gyrus  supramarginalis  und  angularis  waren  zerstört,  die  mittlere  Okzipital- 
windung war  bis  auf  eine  3 Zentimeter  große,  normale  Partie  vernichtet). 
Günther2)  (Versteht  Fragen  und  Aufforderungen  nicht;  breiige  Erweichung 
des  hinteren  oberen  Teiles  des  linken  Schläfelappens  und  der  angrenzenden 
Teile  des  Okzipitallappens).  KaüDERS3)  (Worttaubheit  ist  vorhanden  gewesen, 
aber  wieder  verschwunden;  Erweichung  des  linken  unteren  Scheitelläppchens, 
der  ersten  Schläfewindung,  der  Insel  und  des  hinteren  Stirnhirns).  MOUTIER4) 
(Auf  Ersuchen  reicht  Patient  die  Hand,  nimmt  sein  Glas  und  leert  es.  Einfache 
Fragen  werden  also  jedenfalls  aufgefaßt;  kolossale  Erweichung  der  linken 
Hemisphäre,  welche  die  erste  und  zweite  Schläfewindung,  die  Insel,  den  Gyrus 
supramarginalis  und  angularis  vernichtet  hat).  Bern  ARD5)  (»Im  Beginn  ihrer 
Erkrankung  verstand  sie  eine  gewisse  Zeit,  deren  Dauer  sie  nicht  genau  an- 
geben kann,  die  aber  sicherlich  viel  kürzer  währte  als  die  Sprachlosigkeit,  nur 
einige  an  sie  gerichtete  Worte,  und  auch  diese  erst,  nachdem  sie  ihr  mehrmals 
wiederholt  wurden,  und  wenn  sie  genau  den  Sprechenden  ansah.  Ihre  Um- 
gebung hielt  sie  für  taub.  Worte  waren  für  sie  bloß  undeutliche  Klänge,  »dem 
Gemurmel  einer  Volksmenge  ähnlich« ; außer  der  BROCAschen  Windung  war 
in  der  linken  Hemisphäre  die  Insel,  die  ganze  obere  Temporalwindung  und  ein 
Teil  der  unteren  Parietalwindung  erweicht).  Ball6)  (»Die  Worte,  welche  ich 
nicht  auszusprechen  vermag,  sind  gerade  diejenigen,  welche  ich  nicht  höre,« 
sagte  der  Kranke.  Diese  partielle  Worttaubheit  bestand  seit  Beginn  der  Er- 
krankung; links  eine  Erweichung  des  unteren  Parietallappens  und  des  hinteren 
Endes  der  ersten  Schläfewindung).  Eigene  Beobachtung,  Fall  Feldkirch7), 
(Ausgesprochene  Worttaubheit;  alte  Erweichungscyste,  die  erste  Schläfewindung, 
das  untere  Scheitelläppchen  und  die  zweite  Hinterhauptswindung  links  ein- 


1)  Bastian,  Transactions  of  the  Medico-Chirurgical  Society,  Vol.  LXXX. 

2)  Günther,  Zeitschrift  f.  klin.  Medizin,  Bd.  IX,  S.  16,  F.  37. 

3)  Kauders,  Wiener  Medizinische  Jahrbücher  1886,  S.  251 — 262. 

4)  Moutier,  L’ Aphasie  de  Broca  1908,  p.  579,  Obs.  XXH. 

5)  Bernard,  De  l’Aphasie  1885,  p.  159. 

6)  Ball,  zitiert  nach  Amidon  im  New  York  Med.  Joura.,  1885,  p.  114. 

7)  Eigene  Beobachtung,  Fall  Feldkirch,  noch  unveröffentlicht. 
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nehmend).  Eigene  Beobachtung,  Fall  Fomm  J)  (Worttaubheit  hat  nur  vorüber- 
gehend bestanden;  die  beiden  Querwindungen,  wie  an  den  Figuren  ersichtlich, 
größtenteils  normal,  die  erste  Schläfewindung  und  das  untere  Scheitelläppchen 
sonst  vollständig  vernichtet).  Sepilli1 2)  (»Se  le  dicevamo  per  esempio  »metti 
fuori  la  lingua«  — »dammi  la  mano«  — »alza  il  braccio«  ecc.  non  eseguiva 
il  movimento,  ci  guardava  fisso,  o qualche  volta  ci  respondeva  »mi  chiamo 
Assunta«,  come  se  avesse  creduto  che  le  si  domandasse  il  suo  nome.  Se 
poi  per  mezzo  di  gesti  le  ordinavamo  di  fare  quel  movimento,  che  ordinatole 
voce  essa  non  faceva,  lo  eseguiva  immediatamente  con  una  singolare  pron- 
tezza;«  Erweichung  der  linken  ersten  und  zweiten  Temporalwindung).  Mader3) 
(Patientin  versteht  kein  zu  ihr  gesprochenes  Wort,  obgleich  sie  zweifellos  hört; 
der  Zustand  änderte  sich  in  der  Folge  sehr  w'enig;  nach  vier  Monaten  Exitus; 
Erweichung  der  linken  oberen  und  mittleren  Schläfe-  und  der  hintersten  Insel- 
windung). BLOCH  und  BlELSCHOFSKY4)  ( Patient  verstand  auch  nicht 

ein  einziges  zu  ihm  gesprochenes  Wort;  selbst  ganz  banale  Fragen:  »Wie 
heißen  Sie?«  »Wie  geht  es  Ihnen?«  werden  entweder  gar  nicht  beantwortet 
oder  der  Patient  sagt  irgend  etwas  mit  der  gestellten  Frage  in  keinerlei  Beziehung 
Stehendes.  Ein  Blutherd  nimmt  den  vordersten  Abschnitt  der  linken  ersten 
Schläfewindung  ein,  4 Zentimeter  vom  linken  Schläfepol  nach  hinten  gemessen 
hat  er  auch  das  Marklager  des  Gyrus  temporalis  medius  in  seinen  Bereich 
gezogen.  Die  Mitte  der  ersten  Schläfewindung  war  im  Markanteil  wohl  mit- 
ergriffen.  Von  vorn  nach  hinten  senkte  sich  der  Herd  allmählich  und  endete 
mit  einem  Ausläufer  an  der  Grenze  von  Mark  und  Rinde  der  dritten  Schläfe- 
windung). Laqeur5)  (»Den  Sinn  der  Worte  verstand  sie  nicht.  In  der  ersten 
Zeit  reagierte  sie  auch  nicht  auf  die  gewöhnlichen  und  vom  Arzt  oft  wieder- 
holten Aufforderungen ;«  »der  vorderste  Teil  der  ersten  Schläfewindung 

in  einer  Ausdehnung  von  etwa  4 — 5 Zentimetern  in  eine  gelbliche  Erweichung 
verwandelt.  Der  mittlere  Teil  dieser  Windung  scheint  gut  erhalten,  während 
die  Rindenschicht  des  hinteren  Drittels  wieder  erweicht  ist.  In  der  Tiefe  hängen 
die  ebengenannten  Erweichungsherde  des  vorderen  und  hinteren  Drittels  der 
ersten  Temporalwindung  miteinander  zusammen«).  SANO6)  (Worttaubheit;  Zer- 
störung des  hintersten  Drittels  der  obersten  Schläfewindung  und  des  Gyrus 
supramarginalis).  Derselbe7)  (Worttaubheit;  Erweichungsherd  im  G.  temporalis  I 
und  Gyrus  supramarginalis  links,  Rinde  und  Mark  betreffend).  JOLLY8)  (Die 
Fähigkeit,  Worte  zu  verstehen,  war  erhalten;  bei  der  Sektion  fehlte  die  ganze 


1)  Eigene  Beobachtung,  Fall  Fomm,  siehe  das  Kapitel:  »Die  linke  dritte  Stimwindung  spielt 
keine  Rolle  im  zentralen  Mechanismus  der  Sprache.« 

2)  Sepilli,  Rivista  sperimentale  di  freniatria  e di  medicina  legale  1884,  Anno  X,  p.  98  fr. 

3)  Mader,  Wiener  Medizinische  Blätter  1894,  Nr.  8. 

4)  Bloch  und  Bielschofsky,  Neurologisches  Zentralblatt  1898,  S.  729  fr. 

5)  Laqueur,  Neurologisches  Zentralblatt  1 888,  Nr.  12,  337 — 352. 

6)  Sano,  Journal  de  Neurologie  et  Hypnologie,  Tome  VIII,  p.  158. 

7)  Derselbe,  ebenda;  Nr.  12  und  13,  p.  222. 

8)  Jolly,  Neurologisches  Zentralblatt  1899,  S.  952,  Kall  1. 
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erste  Schläfe windung  und  ein  Teil  der  zweiten).  Derselbe1)  (»Verstand  damals 
nicht,  was  man  zu  ihr  sagte.«  » nach  einem  Jahr  war  die  Wort- 

taubheit fast  vollständig  verschwunden« ; symmetrische  Herde  in  beiden  Schläfe- 
lappen und  zwar  im  hinteren  Drittel  derselben).  SoUQUES2)  (»II  y a une  surdite 
verbale  tres  accusee;  cette  femme  comprend  cependant  quelques  mots  usuels. 
Si  on  lui  dit,  par  exemple,  de  mettre  sa  main  sur  la  main  d’une  personne 

voisine,  de  Pouvrir,  de  la  fermer  etc., Bref,  eile  saisit  quelques  mots 

communs  et  cherche  ä comprendre  le  sens  de  la  phrase  oü  ils  se  trouvent; 
eile  y arrive  quelquefois  mais  rarement.«  Ein  Herd,  welcher  den  hinteren 
Schläfelappen  einnimmt  und  sich  kaum  auf  den  Scheitellappen  zu  fortsetzt. 
Er  beginnt  unterhalb  der  hinteren  Zentralwindung,  zieht  sich  nach  unten  und 
rückwärts  zurück  und  erstreckt  sich  ganz  wenig  in  den  untersten  Hinterhaupts- 
lappen hinein.  Zerstört  sind  mithin  die  hintersten  Hälften  von  7)  72  und  die 
hinteren  Inselwindungen).  KUSSMAUL3)  (Aufforderungen,  etwas  zu  tun,  versteht 
er  nicht,  wie  ein  Mensch,  der  eine  Aufforderung  in  fremder  Sprache  nicht 
versteht  und  dem  man  sich  durch  Gesten  verständlich  machen  muß;  Patient 
war  Linkshänder;  der  rechte  Schläfelappen  war  in  seinem  vorderen  Teile  im 
Umfang  eines  Gänseeies  gelblich  erweicht).  SABOURIN4)  (Sprachverständnis 
geschädigt,  gelbe  Erweichung  der  ersten  und  zweiten  Temporalwindung  und 
eines  großen  Teiles  des  Gyrus  angularis).  DEJERINE  et  Thomas5)  (Wort- 
taubheit; partielle  Zerstörung  des  hinteren  Endes  der  ersten  und  zweiten  Schläfe- 
windung und  des  unteren  Scheitelläppchens).  Rothmann6)  (Vollkommene  Auf- 
hebung des  Wortverständnisses,  das  nach  einem  Monat  wiederkehrt;  Erweichung 
der  hinteren  Teile  der  linken  Insel,  die  von  hier  aus  in  das  Mark  der  linken 
ersten  Schläfewindung  übergreift,  dieselbe  in  ihrer  dorsalen  Hälfte  zur  Atrophie 
gebracht  hat  und  darüber  hinaus  in  das  Mark  des  Gyrus  angularis  hineingeht). 
Lichtheim7)  (»Es  ist  unzweifelhaft,  daß  Patient  den  Sinn  der  an  ihn  gerichteten 
Fragen  vollkommen  begreift;«  bei  der  Autopsie  zeigt  sich  die  Insel  eingesunken, 
ferner  der  mittlere  Teil  der  ersten  Schläfewindung  infolge  embolischer  Erwei- 
chung). WERNICKE8)  (»Sie  versteht,  was  zu  ihr  gesprochen  wird«;  links  findet 
sich  ein  Erweichungsherd,  welcher  an  der  Anastomose  zwischen  erster  und 

zweiter  Schläfewindung  am  meisten  an  die  Oberfläche  reicht; von  da 

aus  reicht  der  Erweichungsherd  nur  wenig  in  der  Tiefe  des  Marklagers  nach 
hinten.«)  Derselbe9)  (»Sie  versteht  nichts,  was  zu  ihr  gesprochen  wird,  die 
einfachsten  Fragen  und  Aufträge  rufen  nie  eine  andere  Reaktion  hervor,  als 

1)  Derselbe,  ebenda;  Fall  2. 

2)  Souques,  Bulletins  et  Memoires  de  la  Societe  medical  des  Hopitaux  de  Paris.  Seance  du 
19  Octobre  1906. 

3)  Kussmaul,  Störungen  der  Sprache.  1877,  3.  Auf!.,  S.  168. 

4)  Sabourin,  Le  Progres  Medical  1877,  p.  70. 

5)  Dejerine  et  Thomas,  Revue  Neurologique  1904,  Nr.  15. 

6)  Rothmann,  Neurologisches  Zentralblatt  1905,  S.  666. 

7)  Lichtheim,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin.  Bd.  XXXVI,  S.  217. 

8)  Wernicke,  Der  aphasische  Symptomenkomplex.  Breslau  1874,  Fall  5,  S.  52. 

9)  Derselbe,  ebenda;  Fall  8. 
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das  oft  wiederholte  Wort  »Ja«;«  ausgedehnte  Zertrümmerung  des  Linsenkernes 
und  des  ersten  Urwindungsbogens  oder  der  Markfaserung  desselben).  Der- 
selbe1 2) (»Er  versteht  das  Meiste,  was  zu  ihm  gesprochen  wird;«  »ein  Abszeß 

nimmt  den  größten  Teil  des  Schläfelappens  ein«  » das  Mark  der  ersten 

Schläfewindung  zeigt  sich  in  seinen  tieferen,  dem  Marklager  zugewandten  Teilen 
ebenfalls  erweicht,  die  in  der  Windung  befindliche  Markleiste  jedoch  erhalten, 
nur  ödematös.«)  SiMONs)  (Versteht  das  gesprochene  Wort  nicht  ohne  Gesten; 
Erweichungsherd  die  hintere  Hälfte  der  ersten  Schläfewindung  einnehmend,  sich 
nach  rückwärts  verbreitend  auf  die  Übergangswindungen  zwischen  Schläfe-, 
Scheitel-  und  Hinterhauptslappen,  auf  den  Hinterhauptslappen  mit  einem 
schmalen  Ausläufer  übergreifend;  nach  vorn  und  oberhalb  der  Fossa  Sylvii 
nur  ein  schmaler  Ausläufer  in  die  unteren  Partien  des  Gyrus  postcentralis). 

Überschläge  ich  die  im  Vorstehenden  gegebene  Kasuistik,  so  zähle  ich, 
wenn  ich  von  dem  Fall  HAMMOND  anhebe,  nicht  weniger  als  86  Beobachtungen, 
in  denen  die  linke  erste  Schläfewindung  stets  entweder  allein  oder  im  Verein 
mit  anderen  Windungen  erkrankt  gefunden  wurde.  Die  dargebotene  Sammlung 
übertrifft  die  von  LUCIANI  und  Sepilli  vor  Jahrzehnten  gegebene  Zusammen- 
stellung um  das  Vierfache,  und  füge  ich  noch  die  Fälle  mit  Erkrankung  des 
unteren  Schläfelappens  hinzu,  so  überschreitet  die  Anzahl  bereits  das  Fünffache. 
Trotzdem  ist  das  Ergebnis  dasselbe  geblieben.  Während  wir,  gleich  diesen 
Forschern,  in  keinem  einzigen  der  anderthalb  Dutzend  Fälle  von  Erkrankung 
des  unteren  Schläfelappens  Worttaubheit  verzeichnet  fanden,  erscheint  dieselbe 
63  Mal  in  86  Zerstörungen  der  linken  ersten  Schläfewindung.  Diese  statistische 
Tatsache  spricht  deutlich,  und  ist  noch  durch  die  weitere  stastitisch  gewonnene 
Feststellung  übereinstimmender  Abwesenheit  jeder  Worttaubheit  bei 
reiner  Erkrankung  des  unteren  Scheitelläppchens  zu  beleuchten.  Die  23  nega- 
tiven Fälle  schrumpfen  bei  kritischer  Analyse  der  Einzelheiten  noch  zusammen. 
So  sah  im  Falle  SCHLOSS  gerade  die  obere  Schläfewindung  verhältnismäßig 
wenig  geschädigt  aus,  bei  ROSENTHAL  waren  hauptsächlich  der  zweite  und 
dritte  Gyrus  temporalis  betroffen,  bei  Byrom  Bramwei.l  nahm  die  Zerstörung 
den  vorderen  Schläfelappen  ein,  und  daß  in  dem  Gehirn  des  Linkshänders 
KöSTERs  die  Sprachfunktionen  bilateral  gleich  intensiv  entwickelt  waren,  geht 
aus  dem  Hirnbefund  einer  Erweichung  der  rechten  BROCAschen  Gegend  ohne 
motorische  Aphasie  hervor.  LANNOIS  betont  ausdrücklich  das  Freibleiben  des 
mittleren  Anteils  der  ersten  Schläfewindung  und  West  das  oberflächliche  Er- 
griffensein von  7j.  Auch  in  der  von  Wernicke  gemachten  Mitteilung  über 
einen  Abszeß  des  Schläfelappens  erfuhr  die  Markleiste  der  ersten  Schläfe- 
windung nur  eine  entzündlich  seröse  Durchtränkung,  während  der  eitrige  Herd 
der  Einschmelzung  tiefer  lag.  Dann  finde  ich  9 (!)  unter  23  Fällen,  in  denen 
trotz  gleichzeitiger  Erkrankung  der  BROCAschen  Gegend  das  Wortverständnis 
wiedererwacht  war,  ein  Vorkommnis,  das  kaum  dem  Zufall  zuzuschreiben  ist, 


1)  Wernicke,  ebenda;  Fall  10. 

2)  Simon,  Berliner  klinische  Wochenschrift  1871. 
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sondern  als  Ausdruck  einer  inneren  Gesetzmäßigkeit  erscheint,  von  welcher  in 
einem  besonderen  Kapitel  zu  sprechen  sein  wird. 

Die  übrigen  negativen  Fälle  sind  aber  ebensowenig  geeignet,  den  positiven 
Erweis  der  funktionellen  Wichtigkeit  der  linken  ersten  Schläfewindung  zu  ent- 
kräften, wenn  folgendes  berücksichtigt  wird: 

1.  Ist  der  Begriff  der  hinteren  ersten  Schläfewindung  ein  so  unbestimmter, 
daß  die  beiden  Quervvindungen  mit  ihrer  Fortsetzung  im  mittleren  Teil  der 
ersten  Schläfewindung  freigeblieben  sein  konnten. 

2.  Kann,  wie  die  Präparate  des  Falles  Fomm  klar  illustrieren,  die  linke  erste 
Schläfewindung  zerstört  und  die  beiden  temporalen  Querwindungen  doch  zum 
größten  Teil  erhalten  geblieben  sein. 

3.  Muß  bei  verschiedenen  Individuen  eine  verschiedene  Höhe  der  funktio- 
neilen Erregbarkeit  der  ersten  rechtseitigen  Schläfewindung  supponiert  werden. 
Eine  funktionelle  Mitbeteiligung  existiert  wohl  bei  den  meisten  Menschen  und 
manifestiert  sich  in  der  gewöhnlichen  Partialität  der  Worttaubheit.  Der 
eigene  Name  und  alltägliche  Redensarten  werden  ob  der  Häufigkeit  ihrer 
Wahrnehmungen  sowohl  in  der  linken  als  auch  in  der  rechten  Hemisphäre 
Gedächtnisspuren  zurücklassen. 

4.  Selbst  nach  doppelseitiger  Erkrankung  des  oberen  Schläfelappens  kann 
die  Worttaubheit  wieder  verschwinden  (Jolly),  woraus  zu  entnehmen  ist,  daß 
nur  ein  eng  umschriebener  Bezirk  für  die  Leistung  der  akustischen  Wortwahr- 
nehmung Bedeutung  hat. 

Vergleiche  zwischen  der  durch  alleinige  Schläfelappenläsion  und  solcher  mit 
Scheitellappenerkrankung  komplizierter,  geben  für  die  Lokalisation  der  Wort- 
taubheit keine  neuen  Gesichtspunkte.  Die  ersteren  sind  bedeutend  seltener 
als  die  letzteren.  Von  zwölf  hier  einschlägigen  Fällen  Petrina,  Meyfr, 
Hammond  (Fall  1 und  2),  Kussmaul,  Thomas  (Herd  in  der  Mitte  von  T2), 
Souques,  Dana  und  Fränkel,  Mader,  Balet,  Leva,  Bloch  und  Bielschofsky 
sahen  wir  mit  Ausnahme  des  Falles  Dana  und  FräKKEL,  in  welchem  sich 
das  Wortverständnis  dem  Untersucher  als  intakt  erwies  und  der  partiellen 
Worttaubheit  bei  Hammond  stets  schwere  Formen  dieser  Ausfallserscheinung. 
Also  auch  nach  negativer  Richtung  hin  gibt  sich  die  Belanglosigkeit  des  unteren 
Scheitellappens  am  Wortverständnis  kund. 

Treten  wir  der  Frage  näher,  welchen  funktionellen  Faktor  die  erste  Schläfe- 
windung in  der  akustischen  Wortwahrnehmung  bedeute,  so  wird  erst  die  Vor- 
frage zu  erledigen  sein,  ob  es  die  erste  Schläfewindung  denn  wirklich  sei, 
deren  Erkrankung  das  Symptom  der  Worttaubheit  hervorruft,  ob  nicht  das 
Markinnere  derselben  einen  Knotenpunkt  wichtiger  Leitungen  enthalte,  deren 
Unterbrechung  die  Störung  pathologisch  begründe.  Zu  denken  wäre:  1.  an 
langläufige  Faserzüge  aus  der  ganzen  Schläfelappen-,  vielleicht  auch  der 
Scheitellappenrinde,  welche,  nach  oben  und  innen  zu  konvergierend,  in  der 
Höhe  der  oberen  Schläfewindung  den  äußeren  Thalamusrand  erreichten.  Hier 
würden  sie  dann,  weil  zu  einem  kompakten  Strang  vereinigt,  durch  eine  ver- 
hältnismäßig unansehnliche  Läsion  zerrissen.  2.  Könnte  ein  radienartiges 


269 


Zusammentreten  längerer  Assoziationsbiindel  aus  der  Schläfe-,  Scheitel-,  Hinter- 
hauptsrinde zu  den  sogenannten  motorischen  Zentren  vermutet  werden. 

Wir  wollen  anschließend  uns  der  Schilderung  der  wesentlich  in  Betracht 
kommenden  Fasersysteme  der  durch  die  grobe  Lokalisation  gewonnenen 
Gegend  unten  zuwenden.  Hier  sei  nur  zur  Begegnung  der  vorgebrachten 
Bedenken  soviel  vorweggenommen. 

Es  wurde  bereits  erwähnt,  daß  die  sekundären  Degenerationserscheinungen 
infolge  alter  Erweichungen  der  ersten  und  der  dritten  Schläfewindung  studiert, 
verglichen  und  als  verschieden  befunden  worden  sind.  Ganz  außerordentlich 
wichtig  erscheint  mir  nun  die  Tatsache,  daß  bei  Zerstörung  der  ersten 
Schläfewindung  ein  Faserzug  normal  oder  nur  wenig  verändert  sich  zeigt,  der 
bei  einer  solchen  der  dritten  seiner  Markscheiden  vollständig  verlustig  wird. 
Würde  ein  Herd  in  der  ersten  Schläfewindung  die  aus  der  dritten  entspringenden 
Fasern  durchtrennen,  dann  müßten  wir  dieselbe  Degenerationserscheinung  wie 
nach  dem  Untergang  der  dritten,  eventuell  nebst  anderen  wiederfinden.  Da 
dies  nicht  der  Fall  ist,  erledigt  sich  der  ganze  Einwand. 

Der  Verlauf  der  Faserzüge  vom  unteren  Scheitellappen,  wenn  derselbe 
überhaupt  solche  nach  dem  Thalamus  entsendet,  müßte  in  den  Schichten  der 
Sehstrahlungen  verlaufen,  daß  dieselben  bei  Maladen  der  ersten  Schläfe- 
windung intakt  bleiben  können,  beweist  unser  Fall  Feldkirch  (siehe  die 
Figuren). 

Hinsichtlich  langer  aus  der  zweiten  oder  dritten  Schläfewindung  in  den 
unteren  Abschnitt  der  vorderen  Zentralwindung  ziehender  Assoziationsbündel 
ist  an  frontalen  Schnittebenen  nichts  zu  gewahren.  Sekundäre  Degenerationen 
nach  Untergang  der  vorderen  Zentralwindung  sieht  man  nur  in  die  erste 
Schläfewindung  umbiegen.  Möglicherweise  ziehen  aber  lange  Bogenfasern  aus 
der  dritten  Temporalwindung  in  sagittalem,  nach  hinten  konvexem  Bogen  den 
hinteren  aufsteigenden  Ast  der  Sylvi sehen  Spalte  umkreisend,  nach  vorne, 
welchen  sich  dann  lange  Assoziationsbündel  des  Scheitel-Hinterhauptslappens 
hinzugesellen  würden. 

Herde,  welche  zu  typischer  Worttaubheit  führen,  brauchen  aber  gar  nicht 
das  Mark  des  G.  supram.  zu  verletzen  und  umgekehrt  führen  Verletzungen  dieser 
Gegend  zu  keiner  Worttaubheit.  Gerade  die  vor  dem  hinteren  Ende  der 
SYLVischen  Furche  situierten  Herde  bedingen  schwere  Worttaubheit. 

Es  ist  also  doch  höchstwahrscheinlich  die  erste  Schläfewindung  selbst, 
welche  den  nervösen  Zentralapparat  der  akustischen  Wortwahrnehmung  dar- 
stellt. Ob  nun  dieselbe  in  ihrem  ganzen  Umfange  oder  nur  Teile  derselben 
für  die  ihr  zugemutete  Funktion  in  Frage  kommen,  läßt  sich  nach  der  groben 
Methodik  kasuistischer  Umschau  nicht  entscheiden.  Mit  großer  Wahrschein- 
lichkeit ist  der  vorderste  Anteil,  welcher  durch  eine  kurze  Furche  abgeschnürt 
ist,  wie  die  spärliche  Bevölkerung  an  Zahlen  besagt,  von  dem  kritischen  Ge- 
biete auszuschließen.  Das  Zentrum  derselben  bildet  der  mittlere 
Abschnitt  der  ersten  Schläfewindung  mit  den  beiden  Querwin- 
dungen. Eine  konstante,  aus  der  Tiefe  der  SYLVischen  Spalte  heraustretende, 
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die  Konvexität  deutlich  einschneidende  und  an  ihr  ein  Stück  herablaufende, 
Furche  begrenzt  den  Komplex  der  Querwindungen  und  gibt  eine  Grenzmarke 
zwischen  erster  Schläfewindung  und  Gyrus  supramarginalis.  Wie  es  scheint, 
ist  durch  diese  Furche  die  Area  acustica  nach  hinten  abgeschlossen,  denn 
Erkrankungen  des  G.  supramarginalis  bieten,  wie  wir  gesehen  haben,  keine 
Worttaubheit. 

Es  wäre  noch  die  untere  Grenze  zu  bestimmen.  Die  zweite  Schläfewindung 
ist  zumeist,  wenigstens  in  ihrer  oberen  Hälfte,  gleichzeitig  mit  der  ersten  be- 
troffen. Die  Fälle  von  Thomas  und  Hammond  (Fall  2)  sind  angeblich  Er- 
weichungen nur  des  mittleren  Stückes  der  zweiten  Schläfewindung  gewesen 
und  hatten  eine  schwere  Worttaubheit  zur  Folge.  Indes  hege  ich  Verdacht, 
daß  die  erste  Schläfewindung,  wenn  auch  nicht  oberflächlich  zerstört,  so  doch 
unterminiert  war  und  der  beidemale  so  komplizierte  Symptomenkomplex  sicher 
von  einer  umfangreicheren  Destruktion  abgehangen  hat. 

Bei  der  Erwägung,  ob  der  dritten  Schläfewindung  ein  Anteil  bei  der  akusti- 
schen Wortwahrnehmung  zukomme,  sahen  wir,  daß  die  Herde  sehr  häufig  auf 
die  zweite  Schläfewindung  übergreifen,  ohne  Worttaubheit  zu  erzeugen  (Sepilli, 
Rosenthal,  Pick,  Henschen,  Reich,  Schloss  usw.).  Ich  glaube  daher  die 
zweite  Schläfe  Windung,  wenigstens  zum  größten  Teil  und  bei  den  meisten 
Individuen,  für  die  akustische  Wortperzeption  als  irrelevant  ansehen  zu  dürfen. 

Welche  physiologische  Bedeutung  ist  dem  also  umrissenen  Gebiet  zuzu- 
sprechen? Ist  es  das  corticale  Projektionsfeld  des  Nervus  cochlearis  oder  eine 
Durchzugsstation  zu  entfernteren  Rindengebieten;  d.  h.  verbreiten  sich  die  Reize 
bei  jeder  Auffassung  des  gesprochenen  Wortes  in  entfernteren  Rindenregionen? 
Ich  glaube  das  letztere  deshalb  ablehnen  zu  dürfen,  weil  bei  Vernichtung  dieser 
entfernteren  Rindenregionen  sich  notwendig  eine  Störung  des  Wortverständ- 
nisses einstellen  müßte.  Hier  kämen  doch  nur  das  untere  Scheitelläppchen 
und  die  zwei  unteren  Schläfewindungen  in  Frage.  Wie  wir  aber  gesehen 
haben,  tritt  bei  isolierter  Erkrankung  dieser  keine  Störung  der  Wortauffassung 
in  Erscheinung. 

Die  von  uns  abgesteckte  Rindenfläche  ist  demnach  das  tatsächliche  Zentral- 
organ des  Nervus  cochlearis,  in  welchem  der  ganze  Hergang  der  peripheren 
Wahrnehmung  zu  einem  vorläufigen  Abschluß  gelangt.  Zu  welchen  Vorstell- 
ungen wir  über  die  Art  der  Rindenerregung  selbst,  welche  als  dieser  zentrale 
Vorgang  einzig  zu  denken  ist,  gedrängt  werden,  wird  bei  Betrachtung  der 
Rindenstruktur  und  der  durch  sie  möglichen  Funktion  zu  erörtern  sein. 

Hier  kann  nur  die  Tatsache  der  groben  Lokalisation  jener  von  der  Peri- 
pherie fortgeleiteten  Reize  für  ganze  Rindenflächen  in  Betracht  kommen.  Daß 
jede  akustische  Wortwahrnehmung  in  der  Rinde,  welche  die  Reize  von  der 
Peripherie  aufnehmen,  eine  irgendwie  geartete  Veränderung  hervorrufen  muß, 
bedarf  nicht  des  Beweises.  Daß  diese  Veränderung  bei  verschiedenen  Worten 
verschieden  sein  muß,  ist  ebenfalls  ein  Axiom,  daß  endlich  das  Wiedererkennen 
eines  gehörten  Wortes  die  Wiederholung  derselben  Veränderung  voraussetzt,  ist 
eine  durch  logischen  Zwang  gebotene  Annahme.  Wenn  nun  das  untere  Scheitel- 
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läppchen  und  die  zwei  unteren  Schläfewindungen,  sobald  sie  für  sich  zum  großen 
Teile  verletzt  werden,  niemals  Worttaubheit  zu  klinischem  Ausdruck  bringen, 
während  dieselbe  sofort  erscheint,  wenn  erhebliche  Abschnitte  der  ersten  Schläfe- 
windung außer  Funktion  gesetzt  werden,  dann  dürfen  wir  aus  diesem  Befund 
allein  bereits  rückschließend  vermuten,  daß  die  berührten  physiologischen  Funk- 
tionen in  der  Rinde  der  erstenSchläfewindung  sich  abspielen  werden1). 
Aber  noch  eine  zweite  Tatsache  spricht  mit  aller  Entschiedenheit  für  diese 
Anschauung,  die  Erfahrung  nämlich,  daß  sich  zur  Worttaubheit  konstant  eine 
besondere  Sprachstörung,  die  sensorische  Aphasie  hinzugesellt, 
welche  nur  aus  einem  Untergang  der  Wortklangbilder  selbst  zu  be- 
greifen ist.  Dieses  synchrone  Auftreten  fällt  sehr  schwer  in  die  Wagschale. 
Wäre  die  7j  nur  ein  Durchzugsgebiet  und  oder  der  G.  ang.  das  »Depot« 
der  Erinnerungsbilder,  dann  müßten  einerseits  Zerstörungen  dieser  Großhirn- 
abschnitte notwendigerweise  ebenso  häufig  wie  jenes  zu  Worttaubheit  führen,  — 
nun  ist  aber,  wie  gezeigt,  gerade  das  Gegenteil  der  Fall  — , andererseits 
müßte  die  subcorticale  Worttaubheit  bei  auf  die  erste  und  zweite  Schläfewin- 
dung beschränkter  Erkrankung  zu  beobachten  sein,  eine  Annahme,  welche 
gleichfalls  der  Erfahrung  widerspricht. 

Beweise  und  Widerlegungen  in  der  Lokalisationsfrage  der  Wortklangbilder 
mit  Hilfe  der  »inneren  Sprache«  halte  ich  für  sehr  anfechtbar,  da  deren  Ge- 
setze, wie  die  kasuistische  Erfahrung  gezeigt  hat,  verkannt  wurden. 

Es  ist  zweifellos  richtig,  daß  nicht  nur  das  Tier,  sondern  auch  der  Mensch, 
wenn  er  auf  einen  einzigen  Sinn  angewiesen  ist,  mit  diesem  nicht  nur 
primär,  sondern  auch  sekundär  zu  identifizieren,  sich  zu  orientieren  und  eine 
Welt  zu  schaffen  vermag.  Ich  glaube,  daß  v.  Monakows  aus  den  Be- 
funden bei  Taubstummheit  infolge  doppelseitiger  Schläfelappenerkrankung  mit 


i)  v.  Monakow  erkennt  die  erste  Schläfewindung  als  Focus  an,  dem  er  jedoch,  wie  mir  nicht 
ganz  verständlich,  auch  den  G.  subangularis  Flechsigs  angliedert.  Diese  Windung  liegt  unter- 
halb des  G.  angularis  — daher  der  Name  — ganz  abseits  von  der  Brennfläche  der  7i,  inselförmig 
gerade  mitten  zwischen  Hör-  und  Sehsphäre.  Er  ist  sicher  in  den  meisten  Fällen  sensorischer 
Aphasie  nicht  mitergriffen,  wie  dies  an  meinem  Zahlenschema  im  Anhänge  ersichtlich  ist.  Die 
Deutung  der  Worttaubheit  infolge  einer  Erkrankung  von  Ti  aus  der  Lösung  subcorticaler  Ver- 
bindungen, etwa  im  Sinne  einer  Diaschise  lehne  ich  aus  folgenden  Gründen  ab:  i.  ist  es  durchaus 
unglaubhaft,  daß  die  Rindenstelle,  welche  die  Reize  von  Eindrücken  zuerst  empfängt,  abgesehen 
von  dem  Vorzug  dieser  Einschaltung  andere  Funktion  besitzen  sollte  als  eine  entferntere,  welche 
diese  Reize  nur  sekundär  empfängt  und  nur  als  Durchzugsstation  zu  fungieren  hätte.  2.  Liegt  nach 
von  Kranken  gemachten  Angaben  in  den  meisten  Fällen  von  Worttaubheit  eine  Störung  der  pri- 
mären Identifikation  vor,  die  nicht  auf  einer  Assoziationsstörung  zwischen  zwei  Sinnesgebieten, 
also  auf  einer  Unterbrechung  langläufiger  subcorticaler  Assoziationsbündel  beruhen  kann.  3.  Würde 
es,  falls  die  Wortwahrnehmung  als  ein  funktionelles  Produkt  des  ganzen  Schläfelappens  und  dessen 
Umgebung  aufzufassen  wäre,  nicht  zu  begreifen  sein,  warum  Worttaubheit  nicht  auch  bei  isolierter 
Zerstörung  der  dritten  Schläfewindung  oder  des  unteren  Scheitellappens  zur  Erscheinung  gelangt. 
4.  Läßt  uns  der  Verfolg  der  Faserzüge  des  temporalen  Markkörpers  im  Naturbild  (allerdings  nicht 
auf  v.  Monakows  Schema)  bei  einem  derartigen  Erklärungsversuch  ganz  im  Stich.  5.  Steht  nichts  im 
Wege,  an  der  alten  Lehre  (Broca,  Meynert,  Hitzig),  welche  die  Erinnerungsbilder  dort  Auf- 
leuchten läßt,  wo  sie  von  der  Peripherie  zuerst  hineingetragen  werden,  festzuhalten. 
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konservierter  Fähigkeit  des  Schriftverständnisses  gezogener  Schluß,  die  akusti- 
schen Erinnerungsbilder  optisch  und  begrifflich  erfaßter  Worte  müßten  in  den 
Gehirnen  noch  belebbar  gewesen  sein,  nicht  zwingend  sei.  Abgesehen  davon, 
daß  man  dann  von  einer  Lokalisation  der  Erinnerungsbilder  überhaupt  Ab- 
stand nehmen  müßte,  da  die  eventuell  in  Frage  kommenden  Gebiete  des  an- 
grenzenden Scheitel-  und  Schläfelappens  ja  gleichfalls  untergegangen  waren, 
eine  Anschauungsweise,  die  mit  zahlreichen  anderen  Tatsachen  unvereinbar 
wäre,  so  waren  die  Wege  zum  linken  optischen  Wortbildzentrum,  wie  sich  dies 
in  dem  Mangel  rechtseitiger  homonymer  Hemiopie  klinisch  kundgab,  oder  dort, 
wo  Serienschnitte  angefertigt  wurden,  auch  im  Präparat  augenfällig  hervortrat 
(Henneberg),  gangbar  und  die  Unversehrtheit  des  optischen  Wortbildzentrums 
im  Calcarinagebiet  ließe  die  hier  einzig  mögliche  optische  Orientierung  als  durch- 
aus plausibel  erscheinen. 


b.  Der  Leitungsmechanismus  des  Markkörpers. 

Eine  anatomische  Aufreihung  von  Faserzügen  im  temporalen  Markmantel 
würde  die  Kenntnis  der  Lage  des  Verlaufs  der  zentralen  Cochlearisleitung  und 
ihrer  leitenden  Beziehungen  zu  subcorticalen  Kerngruppen  wenig  fördern,  ehe 
nicht  die  physiologische  Vorfrage  gelöst  ist,  welchem  Zug,  oder  welchen  Sy- 
stemen die  meiste  Wahrscheinlichkeit  einer  solchen  funktionellen  Bedeutung 
zufällt. 

Es  ist  einleuchtend,  daß  keine  einzige  Methode  allein  ausreichen  wird, 
diese  Antwort  zu  geben,  sondern  daß  wir  vielmehr  auf  eine  Kette  von  Folge- 
rungen angewiesen  sind,  die  von  auf  verschiedenem  Wege  gefundenen  Tat- 
sachen der  Wahrnehmung  ihren  Anfang  nimmt.  Je  zuverlässiger  diese  Tat- 
sachen, je  weniger  Voraussetzungen  zu  einem  abschließenden  Urteil,  welches 
die  einzelnen  Erscheinungen  zu  einem  harmonischen  Einklang  vereint,  not- 
wendig sind,  je  logisch  zwingender  die  Konsequenz  selbst  gezogen  wird,  mit 
umso  größerer  Beruhigung  wird  man  das  gewonnene  Endergebnis  als  gesichert 
betrachten  dürfen. 

Man  wird,  um  einen  festen  Angriffspunkt  zu  gewinnen,  von  der  Zerstörung 
des  Nervus  acusticus  ausgehen  und  die  sich  in  der  Folge  allmählich  entwickelte 
Veränderung  in  der  Faserung  des  Hirnmarks  aufmerksam  verfolgen  und  er- 
wägen. 

So  hat  FOREL,  von  dieser  Idee  geleitet,  den  Nervus  acusticus  am  Kaninchen 
durchschnitten,  bekam  aber  nur  Drehbewegungen  des  ganzen  Körpers  und 
die  Tiere  gingen  bald  darauf  zugrunde,  ein  unerwünschter  Erfolg,  welchen  vor 
ihm  bereits  Flourens  erfahren  mußte,  als  er  die  Bogengänge  exstirpierte. 
Forel  suchte  nun  von  dem  linken  äußeren  Gehörgang  aus  das  innere  Ohr 
zu  zerstören.  Zwei  Kaninchen  überlebten  den  Eingriff,  von  denen  das  eine, 
als  es  getötet  wurde,  den  Eingriff  6 Monate  überstanden  hatte,  während  das 
andere  wegen  einer  starken  Eiterung  früher  getötet  werden  mußte.  An  dem 
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Gehirn  des  ersteren  konnte  Onufrowicz1),  nachdem  es  mehrere  Jahre  lang 
in  doppeltchromsaurem  Kali  gehärtet  worden  war,  an  Frontalschnitten  den 
wichtigen  Befund  erheben,  daß  erstens,  nur  die  hintere  Wurzel  des  linken 
Nervus  acusticus  auffallend  atrophisch  war,  und  zweitens,  daß  von  all  den 
Kernen,  die  man  ehedem  mit  dem  Gehörnerven  in  Beziehung  gebracht  hat, 
nur  der  linke,  vordere,  an  der  Wurzelatrophie  sichtlichen,  ja  hochgradigen  Anteil 
genommen  hatte.  Über  diese  beiden  augenfälligen  Veränderungen  hinaus, 
konnte  zentralwärts  nichts  Abnormes  wahrgenommen  werden.  Den  Nucleus 
ventralis  seu  anterior  hielt  er  funktionell  einem  Spinalganglion  gleich,  ob- 
gleich seine  Zellgestalten  dem  Bilde  nach  sich  von  den  Elementen  eines 
solchen  unterscheiden.  Seine  Kernanhäufung  sei  die  erste  Umschaltung  des 
Gehörnerven,  welcher  die  hintere  Akustikuswurzel  konstituiere.  Foville, 
Stilling,  Schröder  van  der  Kolk  haben  diesen  Zusammenhang  bereits 
geahnt.  Die  vordere  sei  als  Fortsetzung  des  Nervus  vestibularis  zu  betrachten 
und  stehe  mit  dem  inneren  Hauptkern  von  SCHWALBE,  mit  dem  äußeren  groß- 
zelligen von  Deiters  in  Verbindung,  v.  Monakow2)  hat  diese  Anschauung 
in  einer  vorhergehenden  Arbeit  durch  ein  sehr  beweisendes  Experiment  ge- 
stützt, in  dem  er  eine  Hälfte  des  Rückenmarks  unmittelbar  unterhalb  der  Pyra- 
midenkreuzung durchschnitt  und  atrophische  Vorgänge  an  dem  histologischen 
Aussehen  des  DElTERSschen  Kernes  derselben  Seite  erkennen  konnte. 

Bezüglich  der  zuerst  von  Piccolomini  gesehenen  Striae  acusticae  seu 
medulläres  ist  es  zu  Meinungsverschiedenheiten  gekommen. 

Schröder  van  der  Kolk  sah  sie  an  dem  Gehirn  eines  Taubstummen 
nicht  wesentlich  anders  als  an  einem  solchen  mit  normalem  Gehörvermögen 
während  des  Lebens.  Dies  beweist  aber  nichts.  Auch  die  als  Zentralorgane 
des  Cochlearis  anzusprechenden  Hirnpartien  weisen  selbst  in  ihren  histolo- 
gischen Intimitäten  nichts  Besonderes  auf,  wenn  sie  der  Wortwahrnehmung 
nie  gedient  haben. 

Aber  andererseits  müßte  jeder  Streit  als  beigelegt  und  zugunsten  ihrer  Be- 
deutung als  Gehörleitung  entschieden  sein,  würde  der  oben  beiläufig  erwähnte 
Befund  einer  doppelseitigen  schwersten  Atrophie  nach  Zerstörung  beider  Schläfe- 
lappen im  Falle  Mills  wirkliche  Beweiskraft  besitzen.  Die  Abwesenheit  der 
Striae  wurde,  wie  nach  dem  Bericht  nicht  anders  zu  erwarten,  nach  einem 
Blick  in  die  Rautengrube  festgestellt.  An  der  Oberfläche  treten  diese  Bündel 
jedoch  oft  gar  nicht  hervor  und  Bergmanns  Klangstab  ist  bestenfalls  nur  auf 
einer  Seite  sichtbar. 

v.  Monakow3)  hat  mit  Perforation  des  rechten  Okzipitotemporallappens  die 
untere  Schleife  am  Gehirn  einer  neugeborenen  Katze  durchschnitten  und  die- 
selbe nach  etwa  6 Monaten  getötet.  Die  gleiche  Operation  nahm  er  später  bei 
einem  Hunde  vor,  welchen  er  6 Wochen  am  Leben  erhielt.  Die  Folgen  waren 


1)  Onufrowicz,  Arch.  f.  Psych.  XVI,  S.  720. 

2)  v.  Monakow,  Arch.  f.  Psych.,  Bd.  XIV,  S.  1. 

3)  v.  Monakow,  Arch.  f.  Psych.,  Bd.  XXII,  B.  1—23. 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome. 
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in  beiden  Fällen  ziemlich  übereinstimmend,  nämlich:  Atrophie  der  Striae 
acusticae  und  desTuberculum  acusticum  der  gegenüberliegenden  Seite1).  Bereits 
zuvor  hatte  derselbe  Autor  durch  Exstirpation  eines  ganzen  Schläfelappens 
außer  einer  hochgradigen,  mit  Zerstörung  der  Ganglienzellen  einhergehenden 
Schrumpfung  des  Gangl.  genicul.  internum,  einen  deutlichen  Faserausfall  des 
hinteren  Zweihügelarms  beobachtet,  welcher  noch  »ausgedehnter«  wurde,  als  er 
den  hinteren  Teil  der  inneren  Kapsel  einseitig  am  Kaninchenhirn  durchschnitt2). 

Die  untere  Schleife  zeigte  allerdings  in  beiden  Fällen  nichts  Abnormes. 
Diese  Tatsache  klärt  sich  im  Lichte  der  Experimente  Forels3),  welcher  den 
hinteren  Vierhügel  selbst  zerstörte  und  sowohl  im  hinteren  Vierhügelarm  als 
in  der  unteren  oder  lateralen  Schleife  Atrophien  fand.  Der  hintere  Vierhügel 
mußte  also  einen  Knotenpunkt  zwischen  diesen  beiden  Systemen  darstellen. 
Gelang  es  mittelst  Durchschneidung  einer  lateralen  Schleife  die  gegen- 
überliegenden Striae  acusticae  atrophieren  zu  lassen,  so  mußten  dieselben  ein 
Glied  in  der  zentralen  Leitung  des  Nervus  cochlearis  zur  Rinde  des  Schläfe- 
lappens darstellen.  Da  V.  Monakow  nach  Zerstörung  der  rechten  unteren 
Schleife  die  Trapezfaserung  beiderseits  normal  erschien,  glaubte  er  die  Striae 
acusticae  als  die  Verbindungsbahn  zwischen  den  primären  Akustikuszentren 
und  dem  Großhirn  ansprechen  zu  dürfen4).  Als  sicher  ergab  sich  S.  1 8 : »daß 
zunächst  das  dorsale  Mark  der  rechten  oberen  Olive«  (also  der  mit  der  Ver- 
letzungsstelle gleichseitigen  oberen  Olive),  mit  den  von  rechts  nach  links 
ziehenden  Bogenfasern,  sodann  die  linken  Striae  acusticae  nebst  den  lang- 
gestreckten Ganglienzellen  in  der  mittleren  Schicht  des  Tuberculum  acu- 
sticum vom  sogenannten  Anteil  der  Striae  acust.  in  der  rechten  unteren  Schleife 
abhängig  sind«.  »Ein  kleinerer  Teil  der  Striae  acusticae,  d.  h.  die  hauptsächlich 
ventral  verlaufenden,  in  kaudaler  Richtung  dem  Corpus  restiforme  medial  an- 
liegenden Bündel,  hingen  mit  der  unteren  Schleife  direkt  nicht  zusammen«. 

Dieser  Anschauung  ist  Held5)  nur  bedingterweise  beigetreten.  Auch  er 
erblickt  in  den  Striae  acusticae  Faserzüge,  welche  die  Erregungszustände  der 
peripheren  Endigungen  des  Gehörnerven  der  Hirnrinde  übermitteln.  Sie  sind 
ihm  jedoch  nicht  die  einzige,  nicht  die  Gehörleitung.  Neben  den  Striae  er- 
scheint ihm  der  konstantere  Trapezkörper  als  der  wichtigere  Faserkomplex. 
Mit  der  entwickelungsgeschichtlichen  Markscheidenmethode  und  der  Silber- 

1)  Derselbe,  dieses  Archiv,  Bd.  XII,  S.  3. 

2)  Derselbe,  Neurologisches  Zentralblatt  1883,  Nr.  22. 

3)  Forel,  Tageblatt  der  Naturforscherversammlung  in  Salzburg  1881. 

4)  v.  Monakow,  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXII,  S.  15.  »Das  Corp.  trapez.  zeigte  sich  auf 

beiden  Seiten  nahezu  gleich  gut  entwickelt,  das  rechte  mochte  eine  Spur  schmäler  sein« 

S.  17.  »Das  rechte  Corp.  trapez.  war  allerdings  auf  einzelnen  kapitalwärts  gelegenen  Schnitt- 
ebenen etwas  schmäler  als  das  linke,  in  kaudaler  Richtung  glich  sich  aber  die  Differenz  bald  aus 
und  in  den  Querschnitten  durch  die  Gegend  des  Tuberc.  acust.  war  das  Verhältnis  der  beiden 
Corp.  trapez.  eher  ein  umgekehrtes.  Die  unbedeutende  Verschmälerung  des  rechten  Corp.  trapez. 
schien  mit  der  Verletzung  des  Kleinhirnmarkes  in  Zusammenhang  zu  stehen,  jedenfalls  hing  der 
Faserausfall  mit  dem  Defekt  der  unteren  Schleife  nicht  direkt  zusammen.« 

5)  Held,  Archiv  f.  Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte  1893,  S.  200—247. 
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imprägnierung  scheidet  er  wie  vor  ihm  V.  MONAKOW  und  BAGINSKY  eine 
dorsale  Abteilung  der  Striae,  welche  früher  ihr  Markscheidenkleid  erhält,  und 
aus  dem  vorderen  Kern  hervorgehend,  das  Corpus  restiforme  von  außen  über- 
steigt und  eine  zweite  ventrale,  welche  in  der  Markreife  zurückbleibt  und  das 
Tuberculum  acusticum  zum  Ursprung  hat.  Nur  die  letztere  Bahn  gehört  zu 
den  Striae  im  Sinne  der  Autoren1),  die  erstere  stelle  das  mit  ihnen  gleich- 
wertige Corpus  trapezoideum  dar. 

v.  Bechterew  unterscheidet  wahre  und  falsche  Striae.  Diejenigen,  welche  am  Ventrikel- 
boden des  Menschentums  sichtbar  als  Conductor  sonorus  imponierten , seien  die  falschen  und 
hätten  mit  der  Gehörleitung  nichts  zu  tun.  Sie  träten  nach  einer  tiefen  Kreuzung  in  der  Raphe 
und  auf  dem  Umweg  über  den  ventralen  Nucleus  arciformis  der  gegenüberliegenden  Seite  an  den 
Pyramiden  in  die  Gegend  des  mittleren  Kleinhirnarmes.  Der  Hauptgrund,  welcher  v.  Bechterew 
bestimmte,  einen  Zusammenhang  zwischen  den  Striae  und  den  Wurzeln  des  Nervus  cochlearis  zu 
leugnen,  ist  die  spätere  Markreife  ihrer  Elemente.  Aber  auch  Flechsig2),  in  dessen  Laboratorium 
v.  Bechterew  gearbeitet,  hält  es  nicht  für  undenkbar,  daß  sich  die  Striae  schließlich  mit  den 
Vierhügeln  verbänden,  durch  welchen  Zusammenhang  ein  Bezug  der  Striae  zu  der  zentralen  Gehör- 
leitung zugegeben  wäre. 

Die  Striae  acusticae,  deren  Zugehörigkeit  zu  der  lateralen  oder  unteren 
Schleife  zuerst  von  A.  V.  MONAKOW  experimentell  nachgewiesen  ward,  sind 
also  ein  Glied  der  sekundären  Bahn  des  Hörnerven,  weil,  wie  die  Versuche  von 
FOREL  und  ONUFROWICZ  gezeigt,  das  Tuberculum  acusticum  nach  Zerstörung 
des  Hörnerven  hochgradig  atrophiert,  aus  welcher  sich  die  Striäfasern  zahlreich 
entwickeln. 

So  einfach  setzt  sich  jedoch  die  Gehörleitung  nicht  zusammen  und  zwischen 
Schleife  und  den  primären  Cochleariszentren,  dem  vorderen  Akustikuskern  und 
dem  Tuberculum  acusticum  schieben  sich  als  Schaltstellen  die  Kernhaufen  der 
oberen  Olive,  des  Trapezkerns  und  des  Schleifenkerns;  letztere  sind  eine  Gruppe 
von  Ganglienzellen,  welche  in  der  Spitze  des  von  der  medialen  und  lateralen  Schleife 
gebildeten  Winkels  zu  suchen  ist.  Held  hat  gekreuzte  und  ungekreuzte  Ver- 
bindungen nachgewiesen,  jedoch  überwiegen  die  gekreuzten.  Er  hält  ferner 
S.  245  1.  c.  die  Möglichkeit  aufrecht,  daß  sich  Wurzelfasern  direkt  in  die  obere 
Olive,  wenn  nicht  in  noch  weitere  graue  Massen  begeben  »könnten.*  Aus  den 
»Systemzellen«  dieser  fünfKerne  (vorderer  Akustikuskern,  Tuberculum  acusticum, 
obere  Olive,  Trapezkern,  lateraler  Schleifenkern)  entsprängen  die  Systeme  zweiter 
Ordnung,  welche  in  das  Mittelhirn,  vornehmlich  zu  den  hinteren  Vierhügeln 
zögen.  Diesen  zentripetalleitenden  Systemen  ziehen  nach  Held  zentrifugale,  aus 
den  Vierhügelganglien  entspringende  entgegen.  Auch  FLECHSIG  hat  an  solche 
aus  dem  hinteren  Vierhügel  zur  oberen  Olive  absteigende  Fasern  gedacht. 

Die  laterale  Schleife  endigt  im  hinteren  Vierhügel  derselben,  teilweise  auch 
der  anderen  Seite.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  den  Fasern,  welche  aus  der 
lateralen  Schleife  in  dem  tiefen  Mark  des  oberen  Zweihügels  mit  Aufsplitte- 


1)  v.  Bechterew,  Die  Leitungsbahnen  im  Gehirn  und  Rückenmark,  Leipzig  1899  (übersetzt 
von  Weinberg),  und  Neurologisches  Zentralbl.  1892,  Nr.  10,  S.  296 — 305. 

2)  Flechsig,  Neurologisches  Zentralblatt  1890,  S.  98 — 100. 
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rungen  endigen,  deren  zahlreiche  Verzweigungen  in  das  Höhlengrau  und  den 
kontralateralen  Vierhügel  hineinreichen.  Hier  werden  Kollateralen  abgängig, 
welche  sich  ventral  vom  Okulomotoriuskern,  als  fontäneartige  Haubenkreuzung 
MEYNERTs  auf  die  gegenüberliegende  Seite  begeben  und  medullarwärts  hinunter 
sich  dem  Vorderseitenstrangrest  hinzugesellen.  Der  unmittelbare,  nächst  tiefere 
Verlauf  der  Bündel  aus  der  Haubenkreuzung  ist  beim  Menschen  nach  Held 
der  mittlere  Abschnitt  des  hinteren  Längsbündels.  Von  hier  ab  treten  Kolla- 
teralen an  die  verschiedenen  Augenmuskelkerne  heran  und  zwar  an  den  gleich- 
seitigen Okulomotoriuskern,  an  den  gekreuzten  Trochlearis  und  Abduzenskern. 
Nicht  bloß  Kollateralen,  auch  »vollständige  Fasern  biegen  aus  dem  System 
des  hinteren  Längsbündels  ab«.  Ein  kleiner  Teil  der  Fasern  gelangt  auch 
zum  Okulomotoriuskern  der  entgegengesetzten  Seite.  Aber  noch  eine  zweite 
wichtige  Reflexbahn  hat  Held  nach  Exstirpation  mit  der  Marchimethode  sichtbar 
gemacht.  Sie  besteht  aus  Fasern,  welche  sich  gleichfalls  aus  dem  vorderen 
Vierhügel  entwickeln,  jedoch  ventral  von  der  »fontäneartigen  Haubenkreuzung« 
verlaufen,  um  sich  mit  den  Okulomotoriuswurzeln  mischend,  in  deren  Kern- 
gebieten aufzusplittern. 

Zweifellos  hat  Held  recht,  wenn  er  hier  einen  Refiexbogen  annimmt,  auf 
welchem  sich  akustische  und  optische  Reize  begegnen.  Unmittelbar  aus  der 
Darlegung  dieses  Mechanismus  wird  das  Hinwenden  des  Augenpaares  auf  einen 
akustischen  Eindruck  hin  verständlich. 

Aber  auch  eine  zweite  durch  den  Schallreiz  ausgelöste  Angriffsbewegung 
wird  im  anatomischen  Bilde  als  reflektorischer  Vorgang  verständlich,  nämlich 
die  Kopfdrehung.  Wir  wissen,  daß  sich  die  hinteren  Längsbündel  in  die  Vorder- 
seitenstränge nach  unten  zu  fortsetzen  und  es  würde  mithin  der  absteigende 
Schenkel  einer  Vierhügel-Vorderstrangbahn,  welchen  später  Probst  experi- 
mentell-anatomisch erforscht  hat,  gefunden  sein.  Dann  müßte  aber  Zerstörung 
eines  hinteren  Zweihügels  Unfähigkeit,  nach  der  entgegengesetzten  Seite  das 
Haupt  zu  drehen,  zur  Folge  haben,  eine  Überlegung,  welche  Held  zur  Exstir- 
pation dieses  Ganglions  rechterseits  am  Kaninchengehirn  veranlaßte.  Tatsäch- 
lich nahm  das  Tier  nach  Rückgang  der  ersten  Insulterscheinungen  eine  dauernde 
Wendung  des  Kopfes  nach  rechts  ein  und  bewahrte  diese  Haltung  noch  einige 
Zeit,  um  noch  nach  Wochen  eine  Andeutung  derselben  zu  zeigen.  Die  Unter- 
suchung des  Hirnstamms  und  Rückenmarks  nach  Marchi  ergab  sekundäre 
Degenerationen  in  dem  gleichseitigen  Vorderseitenstrang. 

Der  Nervus  cochlearis  besitzt  durch  Kollateralen,  welche  aus  dem  Trapez- 
körper zum  gleichseitigen  Facialiskern  ziehen,  zu  diesem  Kern,  und  durch  die 
Kollateralen  von  der  oberen  Olive  aus,  die  sich  als  Stiel  derselben  in  den 
Abduzenskern  verfolgen  lassen,  mit  demjenigen  des  VI.  Nervenpaares  wohl 
Reflexen  dienende  Verbindungen.  Endlich  verteilen  sich  Kollateralen  in  der 
Formatio  reticularis,  wo  der  Nervus  cochlearis  reflektorisch  auf  die  Zentra  der 
Atmung  oder  Gefäßinnervation  einwirken  könnte. 

Die  Feststellung  dieses  anatomischen  Mechanismus  für  durch  den  Cochlearis  einzuleitende 
Bewegungskombinationen  unterhalb  dem  Großhirn  beim  Menschen  ist  für  die  Beurteilung 
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gewisser  oben  bereits  gewürdigter  Zustände  schwerster  Herabsetzung  des  Gehörvermögens  infolge 
doppelseitiger  Erkrankung  des  Schläfelappens  von  der  größten  Bedeutung.  Es  ist  keine  Frage, 
und  ich  habe  dies  bei  meiner  ersten  Darstellung  der  Sehbahnen  eingehend  erörtert,  daß  beim 
erwachsenen  Menschen  in  den  subcorticalen  Reflexbogen  — dort  handelte  es  sich  um  das  optische 
Sinnesgebiet  — ein  zweiter,  zentraler,  über  die  Sinnesrinde  führender  eingeschaltet  werde.  Hin- 
wenden des  Kopfes  und  der  Augen  erfolgen  auf  optische  Wahrnehmungen  hin.  Anders  dürfte 
es  bei  dem  neugeborenen  Kinde  sein,  in  dessen  Gehirn  die  sekundäre  Sehstrahlung,  welche  als 
absteigender  Schenkel  dieses  höchsten  Reflexbogens  zu  betrachten  wäre,  noch  nicht  markhaltig 
und  mithin  höchstwahrscheinlich  noch  nicht  leitungsfähig  ist.  Hier  muß  das  Hinwenden  des 
Kopfes  und  des  Augenpaares  nach  dem  Licht  auf  subcorticalen  Wegen  sich  ereignen. 

Nun  fragt  es  sich,  ob  nicht  ein  gleiches  im  pathologischen  Falle  sich  wiederholen  könne. 
Es  fragt  sich,  ob  nicht  Lichtreize  oder  Schalleindrücke  die  anscheinend  bewußten  Angriffs- 
bewegungen, welche  jedoch  in  Wahrheit  nur  automatisch  erfolgen,  auch  beim  Erwachsenen 
hervorzurufen  vermögen.  Diese  immerhin  nicht  von  der  Hand  zu  weisende  Eventualität  nimmt 
dem  diagnostischen  Schluß  von  noch  vorhandenen  Reaktionsbewegungen  auf  Abwesenheit  von 
Rindenblindheit  oder  Rindentaubheit  das  Gewicht  absoluter  Gewißheit. 

Der  hintere  Vierhügel  erscheint  nach  dem  Vorstehenden,  insbesondere  nach 
den  klaren  Ausführungen  Helds  als  ein  akustisches  Reflexorgan , nicht  als 
eine  Umschaltung  der  die  Gehörseindrücke  in  die  Hirnrinde  führenden  Bahnen. 

Diese  Funktion  vollziehe  eine  andere  Leitung1).  Die  laterale  Schleife  gehe 
jenseits  des  unteren  Vierhügels  eine  dreifache  Teilung  ein.  Ein  Faserzweig 
strahle  in  den  oberen  Vierhügel,  ein  zweiter  wende  sich  nach  dem  gekreuzten 
unteren  Vierhügel  und  ein  dritter  durchziehe  den  hinteren  Vierhügel  von  innen 
nach  außen,  » gelange  in  das  Brachium  anticum  des  hinteren  Vierhügels  und 
lege  sich  dann  weiter  oben  als  Kuppe  der  medialen  oder  Hauptschleife  auf, 
um  mit  dieser  Fasermasse  zentralwärts  vorzudringen.« 

»Dieser  Anteil  der  Hauptschleife  ziehe  nun,  wie  Herr  Prof.  FLECHSIG  die 
Güte  hatte,  ihm  mitzuteilen,  direkt  durch  die  Capsula  interna  in  die  Rinde  des 
Schläfelappens. « 

»Der  Durchtritt  dieses  Faserzuges  durch  das  hintere  Vierhügelganglion  sei 
durch  die  Wahl  einer  zur  Längsachse  der  Hemisphäre  geneigten  Schnittrich- 
tung leicht  sichtbar  zu  machen,  besonders  wenn  dieselbe  um  die  Längsachse 
des  Gehirns  noch  so  gedreht  sei,  daß  man  die  eine  Hälfte  weiter  vorn  (zen- 
tralwärts) anschneidet. « 

Dieses  Bündel  eile  in  der  Markreife  den  Striae  acusticae  voran,  da  aber 
die  Faserung  des  Corpus  trapezoideum  ihr  Markscheidenkleid  bereits  erhalten 
hat,  so  sei  diese  als  die  medulläre  Fortsetzung  der  unmittelbaren  akustischen 
Rindenbahn  mit  Fug  und  Recht  anzusprechen. 

Ich  habe  bei  der  Besprechung  des  Verlaufs  der  zentralsten  Gehörleitung 
mit  Absicht  den  Wortlaut  ihres  ersten  Beschreibers  stehen  gelassen  und  nur 
in  die  indirekte  Rede  übersetzt,  weil  in  diesen  subtilen  morphologischen  Ver- 
hältnissen Mißverständnisse  aus  zu  unscharfer  Präzisierung  des  Geschilderten 
nur  zu  oft  entspringen  und  eine  Generationen  ergreifende  Verwirrung  nach 
sich  ziehen  können. 

i)  Held,  Archiv  für  Anatomie  und  Physiologie  1892,  S.  257  fr.  »Über  eine  direkte  akustische 
Rindenbahn  und  den  Ursprung  des  Vorderseitenstranges  beim  Menschen«. 
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Held  ist  von  TSCHERMAK1),  jedoch  nur  mit  der  Einschränkung  auf  die 
Katze  und  die  leitenden  Verbindungen  zum  gekreuzten  Vierhügel  widersprochen 
worden.  TSCHERMAK  hat  eine  Verletzung  des  linkseitigen  Trapezkörpers  bei 
der  Katze  vorgenommen  und  die  von  der  Läsionsstelle  ausgehenden  sekundären 
Degenerationen  nach  Marchi  verfolgt.  Da  nun  Held  eben  in  der  Faserung 
des  Trapezkörpers  ein  subcorticales  Glied  seiner  direkten  akustischen  Rinden- 
bahn erblickt,  sich  jedoch  Osmiumschollen  in  der  Gegend  ihres  postulierten 
Verlaufs  im  Schläfelappen  nicht  fanden,  schloß  TSCHERMAK  auf  die  Abwesen- 
heit eines  Konnexes  unmittelbarer,  aus  dem  Tuberculum  acusticum  und  dem 
vorderen  Kern  bestehender  Neuronenverbände.  Hingegen  gibt  er  die  Mög- 
lichkeit direkter  gleichseitiger,  aus  der  oberen  Olive,  aus  dem  Kern  der 
Lateralschleife  oder  aus  den  Vierhügeln  entspringender  Rindenbahnen  für  die 
Katze  zu. 

Obersteiner  hält,  wenigstens  in  seiner  Anleitung  vom  Jahre  1896,  S.  418, 
von  einer  direkten  corticalen  Rindenbahn  aus  dem  Nucleus  accessorius  nichts, 
weil  Exstirpationen  des  Schläfelappens  bei  Tieren  oder  Zerstörungen  desselben 
am  Menschenhirn  Degenerationen  nur  bis  in  das  Corpus  gen.  internum,  nicht 
den  Trapezkörper  zur  Folge  haben. 

In  dem  Schema,  welches  Flechsig  seiner  Rektoratsrede:  »Gehirn  und  Seele« 
beigefügt,  findet  sich  noch  Helds  direkte  akustische  Rindenbahn  mit  brauner 
Farbe  eingetragen,  obschon  er  heute  an  derselben  nicht  mehr  festhält  und  nur 
Verbindungen  zwischen  der  Rinde  und  dem  inneren  Kniehöcker,  hinteren  Vier- 
hügel, eventuell  dem  Thalamus  zugeben  will. 

Ist  demnach  die  direkte  akustische  Rindenbahn  Helds  von  FLECHSIG  selbst, 
auf  dessen  Inspiration  ersterer  Mitteilung  von  ihr  machte,  fallen  gelassen  worden 
und  dies  wohl  vornehmlich  wegen  mangelnder  Degenerationen  im  Trapezkörper 
nach  Schläfelappenläsionen,  so  bestehen,  wie  ich  nach  eigener,  von  Präparaten 
der  geforderten  Schnittrichtung  abgenommener  Anschauung  weiß,  die  ana- 
tomischen Teilungen  der  lateralen  Schleife,  wie  sie  Held  angegeben  hat,  voll- 
kommen zu  Recht.  Es  gesellt  sich  tatsächlich  eine  beträchtliche  Fasermasse 
aus  derselben  durch  das  Brachium  anterius  des  hinteren  Vierhügels  der  medialen 
Schleife  zu,  ohne  in  das  Vierhügelganglion  selbst  einzudringen  oder  dasselbe 
zu  durchziehen.  Diese  Fasern  sieht  man  sehr  deutlich  bei  starker  Lupenver- 
größerung am  oberen  Rande  der  beiden  nebeneinander  liegenden  Kniehöcker 
hinziehen,  sich  allmählich  von  dem  Zuge  des  Lemniscus  magnus  sondern,  ihn 
teilweise  durch  die  Kompaktheit  und  Kraft  ihrer  Faszikel  sichtbar  überhüpfend, 
in  einem  Schwung  nach  vorwärts  und  wohl  auch  oben,  ein  unterstes  hinterstes 
Linsenkernsegment  abschneidend,  und  in  die  dichte  prominente  Strahlung  des 
inneren  Kniehöckers  für  die  erste  Schläfewindung  eingehen. 

Dieser  Faserzug  existiert  also,  es  fragt  sich  nur,  wo  er  entspringt  und 
endigt.  Läsionen  der  Akustikusperipherie  ließen  diesen  Zug,  wie  wir  sahen, 


1)  Tschekmak,  Neurologisches  Zentralblatt  1899,  S.  674.  »Über  die  Folgen  der  Durch- 
trennung  des  Trapezkörpers  bei  der  Katze.« 


279 


unverändert;  Durchschneidung  des  Trapezkörpers  brachte  ihn  nicht  zur  Ent- 
artung, jedoch  Exstirpation  des  Vierhügelganglions  selber  führte  zur  Verküm- 
merung seiner  Fasern. 

Wie  steht  es  aber  mit  seinem  zentralen  Ende?  Ihn  nach  Schläfelappen- 
zerstörung in  seinem  Lauf,  neben  und  mit  der  Strahlung  vom  inneren  Kniehöcker 
aufwärts  zu  isolieren,  ist  erklärlicherweise  ganz  unmöglich.  Hingegen  wird  seine 
Abhängigkeit  von  der,  Schläfelappenrinde  in  jenem  Abschnitt  seines  Verlaufs 
hervortreten  können,  in  welchem  er  sich  von  der  Kniehöckerstrahlung,  nachdem 
dieselbe  in  das  Ganglion  eingetreten  ist,  emanzipieren  konnte;  dies  ist  aber  im 
hinteren  Vierhügelarm  der  Fall.  Nun  hat  sowohl  das  Tierexperiment,  wie  bereits 
oben  hervorgehoben,  als  die  menschliche  Gehirnpathologie  nach  Zerstörung  des 
Schläfelappens  vollständige  Entartung  der  Markscheiden  im  Arm  des 
hinteren  Vierhügels  übereinstimmend  ergeben,  welchen  Befund  ich  mit  einem 
klassischen  Beispiel  in  Fig.  40  illustriere.  Der  hintere  Vierhügel  mit  der  lateralen 
Schleife  erweist  sich  links,  wo  die  erste  Schläfewindung  mit  ihren  beiden  Gyri 
profundi  in  einen  alten  Erweichungsherd  aufgegangen  ist,  dürftiger  als  rechts, 
ein  Befund,  der  bei  vergleichsweiser  Heranziehung  analoger  Fälle  Bedeutung 
gewinnt,  während  derselbe  an  sich,  in  Anbetracht  der  nie  Identität  erreichenden 
Schnittrichtung  für  beide  Hemisphären,  Unbestimmtheit  zurückließe.  Die  Atro- 
phie des  linken  hinteren  Vierhügels  und  der  lateralen  Schleife  wären  bei  dem 
jahrelangen  Bestand  der  Herderkrankung  durch  den  Ausfall  der  auf  sie  wirken- 
den corticalen  Funktion  leicht  begreiflich. 

Zacher1)  hat  Beiträge  zur  Kenntnis  des  Faserverlaufs  im  Pes  pedunculi 
sowie  über  die  corticalen  Beziehungen  des  Corpus  geniculatum  internum  geliefert 
und  hierbei  auch  die  zentrale  Bahn  im  hinteren  Vierhügelarm  beleuchtet.  Die 
erste  Beobachtung  bringt  eine  typische  sensorische  Aphasie:  paraphasische 
Sprachstörung  und  partielle  Worttaubheit.  Die  Sektion  wies  an  der  medialen 
Seite  der  linken  Hemisphäre  einen  Erweichungsherd  auf,  welcher  mit  einem 
sehr  umfangreichen  an  der  Konvexität  nicht  zusammenhing.  Dieser  letztere 
zerstörte  das  ganze  untere  Scheitelläppchen,  sowie  die  hintere  Hälfte  beider 
oberer  Schläfewindungen,  das  untere  Drittel  der  hinteren  Zentralwindung,  einen 
kleinen  angrenzenden  Teil  der  oberen  Zentralwindung  und  die  hintere  Insel- 
windung. Im  Corpus  geniculatum  internum  sind  die  Ganglienzellen  teils  ge- 
schwunden, teils  pathologisch  verändert.  S.  660:  »Auf  Querschnitten  durch 
die  vordere  Vierhügelgegend  und  noch  etwas  weiter  abwärts  findet  sich  dann 
ein  schmales  Degenerationsfeld,  welches  dorsal  vom  Fuße  an  der  lateralen  Seite 
des  Querschnittes  liegt  und  dem  linken  unteren  Vierhügelarm  entspricht.  Die 
Nervenfasern  zeigen  zum  Teil  Zerfall  der  Markscheide,  zum  Teil  sind  sie  sehr 
zart  und  finden  sich  hier  außerdem  ziemlich  zahlreiche  Körnerzellen.«  Der 
zweite  Fall:  Sensorische  Aphasie,  doch  versteht  er  anscheinend  das  meiste, 
was  zu  ihm  gesagt  wird  und  kommt  einfachen  Aufforderungen  nach.  Bei  der 
Autopsie,  ein  Erweichungsherd  im  Marklager  der  linken  ersten  Schläfewindung, 


1)  Zacher,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXII,  S.  654 — 698. 
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welcher  je  einen  zungenförmigen  Fortsatz  in  die  Übergangswindung  zwischen 
erster  Schläfewindung  und  G.  ang.  sowie  in  den  betreffenden  Teil  der  zweiten 
Schläfewindung  hineinsendet.  Im  linken  Corpus  geniculatum  internum  fand  sich 
alles  in  Zerfall  begriffen,  keine  normal  aussehenden  Ganglienzellen  und  zahl- 
reiche Körnerzellen  waren  vorhanden.  Desgleichen  fehlten  die  Nervenfasern 
vollständig.  »Mit  Sicherheit  ließ  sich  nachweisen,  daß  die  Gegend  des  unteren 
Vierhügelarmes  links  viel  ärmer  an  Nervenfasern  war  als  rechts  und  wegen 
des  Fundes  von  Körnchenzellen  im  halbgehärteten  Präparat  dieser  als  sekundär 
degeneriert  zu  betrachten  sei.  Der  linke  hintere  Zweihügel  erschien  kleiner 
als  der  rechte.«  3.  Die  68  Jahre  alte  Foltz,  welche  nur  ein  ganz  verwirrtes 
Kauderwelsch  hervorzubringen  vermochte  und  sehr  wenig  von  dem  verstand, 
was  zu  ihr  gesprochen  ward.  Nach  dem  Tode  fand  sich  am  Gehirn  ein  Er- 
weichungsherd, welcher  an  der  linken  Hemisphäre  die  hinteren  Abschnitte  der 
ersten  und  zweiten  Schläfewindung,  den  unteren  Scheitellappen,  die  angrenzen- 
den Partien  des  Hinterhauptslappens  sowie  den  Lob.  lingu.  und  fusiformis 
umfaßte.  Das  linke  Corpus  geniculatum  internum  ist  von  zahlreichen  Körnchen- 
zellen ganz  durchsetzt,  so  daß  man  keine  irgendwie  normale  Ganglienzelle  zu 
Gesicht  bekommt.  Die  Nervenfasern  sind  entschieden  an  Zahl  vermindert.  Im 
unteren  Vierhiigelarm  gleichfalls  Körnerzellen.  Das  Ganglion  des  linken  hinteren 
Vierhügels  war  deutlich  kleiner  als  das  des  rechten.  In  der  vierten  Beobachtung 
ließ  die  stark  alterierte  Psyche  des  Kranken  den  Untersucher  in  Ungewißheit, 
ob  Pat.  die  zu  ihm  gesprochenen  Worte  auffaßte.  Die  Sprache  war  durch 
eine  motorische  Aphasie  sehr  eingeschränkt.  Der  Obduktionsbefund  erbrachte 
eine  Erweichung  der  hinteren  zwei  Drittel  der  ersten  und  zweiten  linken 
Schläfewindung,  desgleichen  der  Übergangswindungen  in  den  unteren  Scheitel- 
lappen nach  dem  Hinterhauptslappen  zu.  7’3  fast  vollständig  intakt.  Das  linke 
Corp.  gen.  int.  zusammengeschrumpft  und  deutlich  kleiner  als  das  rechte  und 
total  degeneriert.  Der  linke  untere  Vierhügel  erschien  kleiner  als  der  rechte. 

Schon  im  nächsten  Bande  derselben  Zeitschrift  berichtete  v.  MONAKOW1 2), 
seine  Schläfelappenexstirpationen  mit  ihren  konsekutiven  Atrophien  an  Tieren 
ergänzend,  über  die  histologischen  Einzelheiten  aus  dem  Gehirn  eines  taub- 
stummen Mädchens.  Das  linke  Corpus  geniculatum  internum  fiel  schon  makro- 
skopisch durch  seine  Kleinheit  auf,  besonders  im  Gegensatz  zu  dem  normalen 
Corpus  geniculatum  externum.  Beide  Arme  der  hinteren  Zweihügel  waren  partiell 
atrophisch.  Diese  Erscheinungen  gaben  sich  als  sekundäre  Veränderungen  nach 
einer  hochgradigen  Atrophie  der  linken  ersten  Schläfewindung,  einer  ausge- 
sprochenen Volumsverminderung  beider  Schläfelappen  und  des  linken  Hinter- 
hauptslappens. 

Jahre  zuvor  hat  v.  MONAKOW8)  die  inneren  Kniehöcker  und  Arme  der 
hinteren  Vierhügel  aus  dem  Gehirn  eines  erblindeten  Worttauben,  in  dessen 
linker  Hemisphäre  eine  kolossale  Malacie  den  hinteren  Abschnitt  der  ersten, 


1)  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXIII,  S.  635. 

2)  v.  Monakow,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XVI,  S.  166  ff. 
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zweiten  und  dritten  Temporalwindung  sowie  das  untere  Scheitelläppchen  und 
den  angrenzenden  Hinterhauptslappen  eingenommen  hatte,  untersucht,  ohne  im 
Vergleich  zu  denselben  Gebilden  der  rechten  Seite  etwas  Abnormes  zu  ent- 
decken. 

Ohne  literarische  Vollständigkeit  oder  Chronologie  zu  erstreben,  einzig  auf 
das  zur  Beweisführung  erforderliche  Material  abzielend,  erwähne  ich  VlALETs1 2) 
Befunde  an  dem  Gehirn  eines  vollständig  Worttauben  und  schwer  Paraphasischen, 
welches  wieder  den  hinteren  Abschnitt  der  ersten  und  zweiten  Schläfewindung, 
das  untere  Scheitelläppchen  mit  den  angrenzenden  Hinterhauptslappen  sowohl 
als  die  hintere  Zentralwindung  durch  eine  gewaltige  Malacie  verloren  hatte. 
Vom  inneren  linken  Kniehöcker  bemerkt  dieser  Autor,  seine  Atrophie  wäre 
tres  nette,  qui  se  traduit  par  la  disparition  et  la  decoloration  de  ses  fibres. 
Auch  das  hintere  Vierhügelganglion  dieser  Seite  präsentiere  eine  merkliche 
diminution  des  fibres,  qui  entrent  dans  sa  composition. 

Henschen  entnehmen  wir  seiner  zu  minutiös  histologischer  Detailbetrach- 
tung sich  erhebenden  Kasuistik  die  Fälle  RydelF),  Elin  Anderson3),  Pousette4), 
Jönson5).  Das  Gehirn  des  Kranken  Rydell  enthielt  mehrere  Erweichungsherde 
in  der  linken,  aber  auch  in  der  rechten  Hemisphäre.  Während  linkerseits  eine 
Malacie  im  hinteren  Gyrus  fusiformis  etabliert  war,  zerstörte  rechterseits  eine 
solche  die  zweite  Schläfewindung  vollständig  und  die  Markleiste  der  ersten. 
Das  Corpus  geniculatum  internum  erschien  links  kleiner  als  normal,  rechts  maß 
es  aber  nur  i mm  Breite  und  3 — 4 mm  Länge.  Das  hintere  Vierhügelpaar 
zeigte  keine  Größen-  oder  Konsistenzunterschiede  beiderseits.  Die  Kranke  Elin 
Anderson  war  nach  den  Anfällen  vollständig  worttaub,  lernte  aber  später  eine 
Reihe  von  Fragen  verstehen.  Auf  dem  Leichentische  erwies  sich  die  rechte 
Hemisphäre  makroskopisch  als  normal.  An  der  Linken  war  der  Schläfe-, 
untere  Parietallappen  größtenteils  und  die  basalen  Windungen  des  Hinter- 
hauptslappens in  einem  alten  Erweichungsherd  aufgegangen.  Makroskopisch 
waren  beide  Corpora  geniculata  interna  ungewöhnlich  klein  und  verborgen, 
nur  die  Konsistenz  des  linken  schien  eine  losere  zu  sein;  mikroskopisch 
hingegen  konnte  man  eine  bedeutende  Veränderung  des  inneren  Kniehöckers 
feststellen.  Er  war  nur  mehr  mit  Mühe  zu  erkennen  und  die  meisten  Fasern 
waren  in  beginnender  Degeneration  begriffen.  Auch  von  dem  hinteren  Vier- 
hiigelarm  ist  eine  intensive  pathologische  Abnormität  vermerkt:  »Brachium 
posterius  besteht  links  aus  spärlichen  erhalten  gebliebenen  Fasern.  Die  meisten 
sind  in  Degeneration  begriffen  und  können  von  dem  Inneren  und  der  Oberfläche 
des  atrophischen  Ganglion  geniculatum  internum  bis  zu  der  höchsten  Wölbung 
des  Colliculus  posterior  und  seinem  Stratum  zonale  verfolgt  werden.  Besonders 
die  oberflächlichen  Fasern  des  Brachium  posterius  sind  degeneriert,  die  tieferen 


1)  Vialet,  Les  Centres  C£r£braux  de  la  Vision.  Paris  1893. 

2)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirns.  Upsala  1892.  Bd.  H,  S.  377 — 386. 

3)  Derselbe,  ebenda  S.  394 — 4x5. 

4)  Derselbe,  ebenda,  Bd.  I,  S.  132 — 135. 

5)  Derselbe,  ebenda,  Bd.  IV,  S.  55. 
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normaler.  Das  rechte  Brachium  besteht  aus  dichtstehenden,  gut  gefärbten 
Nervenfasern.«  ....  »Nuclei  der  hinteren  Vierhügel  sind  beiderseits  deutlich 
ausgebildet.  < 

Das  Gehirn  des  Pousette,  welches  Malacien  in  der  linken  dritten  Stirnwin- 
dung, der  ersten  und  zweiten  Schläfe-,  der  unteren  Parietalwindung  trug,  wies 
zwischen  den  beiden  Corpora  geniculata  interna  keine  Differenz  auf,  ja  im 
Gegenteil  das  rechte  erschien  noch  etwas  kleiner  als  das  linke.  Die  hinteren 
Vierhügel  waren  beiderseits  gleich  groß.  Bei  Lebzeiten  bestand  Worttaubheit 
und  sensorische  Aphasie.  Allerdings  vermissen  wir  eine  mikroskopische  Unter- 
suchung des  Zell-  und  Fasergehaltes  der  fraglichen  Ganglien. 

Der  Fall  Per  Jönson  ist  eine  Hämorrhagie  in  die  linke  innere  Kapsel, 
welche  laut  Bericht  ohne  Sprachstörung  und  Worttaubheit  verlief.  Vom 
inneren  Kniehöcker  heißt  es,  die  ventrale  Kapsel  wäre  nur  zum  Teil  erhalten, 
die  intra-ganglionären  Fasernetze  verschwunden.  Die  Faserung  sowie  die 
großen  und  kleinen  Zellen  der  hinteren  Vierhügel  waren  durchaus  normal.  Das 
Brachium  posterius  war  deutlich. 

In  dem  oben  referierten  Fall  Hennebergs,  in  welchem  beiderseitige  Zer- 
störung der  ersten  Schläfewindung  vorlag,  war  links  der  innere  Kniehöcker 
sichtlich  atrophisch,  rechts  dagegen  normal.  Links  war  die  Erweichung  aus- 
gedehnter als  rechts.  Sie  beschränkte  sich  nicht  auf  die  erste  Schläfewindung, 
insbesondere  die  Querwindungen  und  das  Mark  des  Temporallappens,  sondern 
umfaßte  auch  den  G.  supramarg.  und  ang.  Rechts  waren  nur  die  temporalen 
Querwindungen  in  ihrem  vorderen  Anteil  zerstört  gewesen. 

Durch  zwei  interessante  Befunde  von  PROBST  ist  ein  weiterer  Beitrag  zur 
Klärung  der  fraglichen  Beziehungen  des  inneren  Kniehöckers  und  hinteren  Vier- 
hügels beigesteuert  worden.  Der  erste1)  betraf  eine  alte  Cyste  des  rechten  Seh- 
hiigels,  welche  die  innere  Kapsel  und  den  Linsenkern  ersetzte.  An  einer  Reihe 
durchsichtiger,  durch  beide  Hemisphären  geführter  Frontalschnitte  ist  die  Aus- 
dehnung des  Herdes  leicht  zu  überblicken.  An  Fig.  17  präsentiert  sich  der 
innere  Kniehöcker  als  ein  stark  atrophisches  faserleeres  Gebilde,  welches  sicher 
keine  Verbindungen  mehr  mit  der  Hirnrinde  besitzt.  Fig.  18  stellt  eine  Ebene 
durch  die  hinteren  Vierhügel  und  das  Brachium  posterius  dar.  Während  erstere 
nichts  Abnormes  an  sich  haben,  ist  das  letztere  vollkommen  ungefärbt,  weil 
ganz  faserleer.  Probst  meint,  daß  der  temporale  Markkörper  nur  geringen 
Faserverlust  aufweise,  eine  Anschauung,  welcher  die  erwähnten  Figuren  keines- 
wegs recht  geben,  im  Gegenteil  sehen  wir  einen  hellen  Faserstrahl  nach  außen 
von  der  zum  größten  Teil  primär  unterbrochenen  Sehstrahlung  in  die  Schläfe- 
windungen sich  hineinbegeben. 

Die  zweite,  3 Jahre  später  erschienene  Mitteilung2)  bringt  gleichfalls  sekun- 
däre Degenerationsbefunde  nach  einem  Herde  in  der  inneren  Kapsel.  Da 


1)  Probst,  Sitzungsberichte  der  kaiserlichen  Akademie  _der  Wissenschaften.  Wien  1903. 
S.  581fr. 

2)  Derselbe,  ebenda.  Wien  1906.  S.  103fr. 
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derselbe  nur  etwas  über  7 Wochen  alt  war,  konnte  mit  der  MARCHI-Methode 
untersucht  werden.  Die  allerdings  nur  schematischen  Wiedergaben  der  Prä- 
parate lassen  auf  Fig.  12  eine  hochgradige  Atrophie  des  inneren  Kniehöckers 
erkennen,  dorsal  von  ihm  einige,  vielleicht  mit  diesem  in  Beziehung  stehende 
entartete  Fäserchen,  dann  wie  auf  Fig.  1 1 ein  Strom  von  Osmiumschollen  in 
der  vorderen  und  hinteren  Querwindung  und  im  Mark  der  ersten  Schläfewindung 
an  der  der  Sylvischen  Spalte  zugewandten  Fläche. 

Die  angezogenen  Beispiele  illustrieren  die  Unbestimmtheit,  in  der  wir  noch 
heute  betreffs  der  Verbindungen  des  sicher  so  wichtigen  Ganglion  geniculatum 
internum  schweben.  Endet  in  diesem  die  Hauptmasse  der  Fasern  der  lateralen 
Schleife  direkt  oder  erst  auf  dem  Umweg  durch  den  hinteren  Vierhügel? 
Welche  Rindenpartien  sind  die  Ausstrahlungszonen  der  aus  seinen  Ganglien 
entspringenden  Bündel?  Der  Vergleich  der  hier  vorgeführten  Befunde  er- 
möglicht kaum  ein  abschließendes  Urteil.  Würde  man  geneigt  sein,  auf  Grund 
der  myelogenetischen  Methode  oder  des  Befundes  von  Probst  mittelst  der 
MARCHI-Färbung  eine  zentripetal  leitende  Bahn  vom  inneren  Kniehöcker  in  die 
Querwindungen  und  in  die  obere  Fläche  der  ersten  Schläfewindung  als  ausge- 
macht zu  betrachten,  so  bliebe  die  Intaktheit  des  rechten  Kniehöckers  im  Falle 
Henneberg  trotz  der  über  den  gleichseitigen  oberen  Schläfelappen  so  aus- 
gebreiteten Erkrankung  unverständlich.  Ist  es  etwa  der  Scheitellappen,  in 
dessen  Rinde  dieses  Ganglion  seine  Faserstrahlen  entsendet?  Dagegen  sprechen 
die  beiden  Figuren  35  und  48  auf  das  entschiedenste.  Wie  der  laterale  Anblick 
der  Konvexität  der  linken  Großhirnhälfte  (siehe  Fig.  45)  ersichtlich  macht,  ist 
ein  großer  Teil  des  Scheitellappens  defekt  gewesen,  ohne  daß,  wie  die  erst 
erwähnten  Figuren  überzeugend  demonstrieren,  der  innere  Kniehöcker  etwas 
von  seiner  scharfen  Konturierung  oder  seiner  Markfaserstruktur  eingebüßt  hätte. 
Dies  beweist  auch  der  Vergleich  desselben  mit  dem  Kniehöcker  der  anderen 
Seite.  Oder  ist  es  die  gleichzeitige  Zerstörung  des  Schläfe-Scheitellappens, 
welche  den  inneren  Kniehöcker  zur  Atrophie  bringt,  wie  dies  am  Gehirn  des 
Feldkirch  der  Fall  gewesen?  (Siehe  die  Fig.  38,  40.)  Leider  ist,  soweit  meine 
Kenntnis  reicht,  in  den  nicht  zu  zahlreichen  Fällen  von  auf  den  Schläfelappen 
beschränkter  Läsion  der  innere  Kniehöcker  nicht  in  seiner  elementaren  Struktur 
erforscht  worden.  Ganz  besonders  ist  dies  bei  dem  Falle  Ballets  (Revue 
Neurologique  1903)  zu  bedauern,  dessen  subcorticale,  sich  gerade  auf  den 
mittleren  Teil  des  Markes  der  ersten  Schläfewindung  begrenzende  Erweichung 
mit  der  Exaktheit  eines  Experiments  selten  günstige  Bedingungen  zur  Er- 
gründung der  Beziehungen  der  primär  zerstörten  Bahn  zu  ihrem  präsumptiven 
Ursprungsganglion  gegeben  hatte.  Man  kann  demnach  eine  direkte  Ver- 
bindung des  inneren  Kniehöckers  mit  den  temporalen  Querwindungen  und  der 
ersten  Schläfewindung  als  sehr  wahrscheinlich  bezeichnen,  ohne  in  der  Lage 
zu  sein,  solche  für  die  angrenzenden  Rindenterritorien  mit  Bestimmtheit  auszu- 
schließen. 

Hier  kommen  zwei  Tatsachen  zu  Hilfe,  deren  richtige  Beleuchtung  uns  auf 
festeren  Boden  führt. 
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Bereits  ZACHER1)  gewann  den  Anschein,  daß  an  geeigneten  schräg  horizontalen 
Schnitten,  welche  sowohl  die  erste  Schläfewindung,  als  auch  das  Corpus  geni- 
culatum  internum  treffen,  ein  degenerierter  Faserzug  ziemlich  deutlich  von  der 
Gegend  der  ersten  Schläfewindung,  respektive  der  hinteren  Inselwindungen  nach 
innen  hin  zu  verfolgen  sei,  der  in  einem  nach  unten  etwas  offenen  Bogen  zum 
Corpus  geniculatum  internum  und  den  tieferen  Schichten  des  Pulvinar  hinziehe. 

Mit  Hilfe  unserer  heutigen  Schnittserienmethode  und  der  Weigert-Pal- 
Färbung  läßt  sich  bei  Einhaltung  der  von  Zacher  geforderten  Schnittrichtung 
dieser  Faserzug  leicht  und  einwandfrei  sichtbar  machen2).  Er  tritt  durch  das 
gröbere  Kaliber  seiner  Elemente  vor  seiner  Umgebung  hervor  und  beläßt  keine 
Zweifel  über  seinen  Verlauf  aus  der  Rinde  der  beiden  tiefen  temporalen  Win- 
dungen und  der  vorderen  oberen  corticalen  Fläche  der  ersten  Schläfewindung, 
in  spiraliger  Doppelkrümmung  an  den  vorderen  Rand  des  inneren  Kniehöckers 
— aber  auch  an  diesen  vorbei  nach  abwärts  sich  wendend.  Die  erste  Beuge 
schwingt  sich  um  die  hinten  einspringende  Bucht  der  Fissura  Sylvii,  schreitet 
dann  in  nach  vorn  ausladendem  Bogen  über  die  hinterste  Linsenkernpartie 
hinweg,  um  die  dicke,  in  den  äußeren  Kniehöcker  rückströmende  Bündelmasse 
teils  gruppenweise  zu  traversieren  (dies  gibt  nur  die  Lupe  zu  schauen),  teils 
vorn  zu  umgehen.  Vervollständigt  wird  die  Anschauung  von  der  Ausgedehnt- 
heit dieses  Bündels  nach  seiner  Höhendimension  durch  den  exakten  Vertico- 
Transversalschnitt,  welcher  den  letzten  Bogenlauf  dieser  Züge  über  die  Linsen- 
kernbasis vor  Augen  führt.  Der  zweite  mediale  Bogen  der  körperlichen  Spirale 
ist  daher  in  Wahrheit  ein  Kugelsegment,  das  Vierteil  einer  Kugel,  dessen 
Konvexität  nach  innen  und  vorne  sieht.  Diese  von  der  Natur  so  hervorge- 
zeichnete, nicht  nur  am  Kindergehirn  im  Augenblick  ihrer  frühzeitigeren  Mark- 
reife, von  der  Umgebung  abhebbare  Bahn  ist  dieselbe,  welche  PROBST  in 
Schollen  zerfallen,  als  schwere  Osmiumperlenschnur  wieder  aufleuchten  sah. 
An  einem  nach  Weigert-Pal  gefärbten  Frontalschnitt  durch  den  inneren 
Kniehöcker  gewahrt  man  an  dessen  dorsalem  Rande  einen  dunklen  Faserkamm 
wie  an  dem  Rücken  des  Corpus  geniculatum  externum.  An  bestimmten 
Ebenen  der  oben  gedachten  schräg  horizontalen  Schnittrichtung  gewahrt  man, 
daß  die  Bündel  an  dem  inneren  Kniehöcker  nicht  mehr  vorbeistreichen,  son- 
dern in  dessen  vorderen  oberen  Anteilen  sich  in  feinster  Verteilung  verlieren. 
Vor  Jahren  hatte  ich  in  meiner  Arbeit  »Vom  Fasciculus  longitudinalis  inferior« 
Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXXVII  auf  ein  morphologisches  Kriterium  aufmerksam  ge- 
macht, welches  befähigt,  den  Verlauf  eines  Faserzuges  von  seinem  Ursprung 
nach  seiner  Endaufsplitterung  zu  verfolgen.  Dies  Merkmal  gewinnt  an  Be- 
deutung, sobald  die  Degenerationsrichtung  für  die  Verlaufsbestimmung  oft  als 
trügerisch  erkannt  wird.  Dieses  Kriterium  ist  die  enge  Stellung  der  Ele- 
mente bei  ihrem  Abgang  aus  der  Ganglienzellengruppe  und  ihr 

1)  1.  c.,  S.  673. 

2)  Betrachte  zu  der  folgenden  Schilderung  die  nebenstehende  Fig.  34,  welche  das  photo- 
graphische Abbild  eines  von  vorn  nach  hinten  abfallenden  Horizontalschnittes  durch  beide  Hemi- 
sphären aus  der  in  der  Fig.  45  vorgefiihrten  linken  Hemisphäre  ist. 


Niessl  v.  Mayendorf. 
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Fig.  34- 

Schräg  horizontaler,  von  vorne  oben  nach  hinten  unten  abfallender  Durchschnitt  durch  beide 
Hemisphären  des  in  der  Fig.  45  wiedergegebenen  Gehirnes. 


F\,  F2,  Fi,  erste,  zweite,  dritte  Stirnwindung,  T\,  T-i,  erste,  zweite  Schläfewindung,  0 3,  dritte 
Hinterhauptswindung.  FI  (schwarz),  untere  Spitze  des  Herdes  in  der  dritten  Stirnwindung.  St , 
Stabkranz  des  Stirnhirns.  H (weiß',  Ilörstrahlnng.  AK,  Äußerer  Kniehöcker.  JK , Innerer  Knie- 
höcker. VZ , Vordere  Zweihügel.  S,  Sehstrahlung.  D , Markscheidenleere  Stellen  infolge  sekun- 
därer Degenerationen. 


Verlag  von  Wilhelm  Engel  mann  in  Leipzig. 
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breites  Auseinanderfahren  in  ihren  Endgebieten.  Diese  kompakten 
Faserstümpfe  werden  im  Durchschnitt  nicht  nur  am  äußeren,  sondern  auch 
am  inneren  Kniehöcker  sichtbar  und  die  sich  auf  die  beiden  temporalen  Quer- 
windungen sowie  die  obere  innere  Rindenfläche  der  ersten  Temporalwindung 
erstreckende  Faserstrahlung  genügt  als  terminale  Ausbreitung  eines  aus  ge- 
drängtester Gangliengruppe  entspringenden  Faserbüschels.  Es  ergibt  sich  daher, 
daß  aus  dreifachem  Grunde  der  geschilderte  Faserzug  eine  zentripetale  Leitung 
nach  der  Hirnrinde  zu  bedeute,  i.  Die  den  sensiblen  Fasersystemen  eigene 
vorzeitige  Markscheidenbildung.  2.  Die  Degeneration  infolge  von  subcorticaler 
Erkrankung.  3.  Das  Moment  der  morphologischen  Verschiedenheit  von  Anfang 
und  Ende  beim  Anblick  ihres  Verlaufs. 

Man  darf  also  von  einem  bestimmten  Faserstrang  sprechen,  dessen  Ur- 
sprung wir  mit  gutem  Grunde  in  die  Ganglien  des  inneren  Kniehöckers  und 
dessen  Ende  wir  in  scharf  umschriebene  Regionen  der  Schläfelappenrinde  ver- 
legen dürfen.  Eine  Verwechslung  mit  dem  ganz  anders  aussehenden 
Mark  des  übrigen  Schläfe-  oder  des  Scheitellappens  ist  nicht  möglich. 

Die  zweite  Tatsache  begründet  die  Kenntnis  von  der  physiologischen  Eigen- 
schaft dieses  kräftigen  Faserstranges.  Das  mächtige  Kaliber  seiner  Elemente, 
seine  frühzeitige  Markscheidenentwicklung  leiht  ihm  morphologische  und  myelo- 
genetische  Attribute,  wie  sie  den  Sinnesbahnen  Flechsigs  eignen.  Anatomische 
und  myelogenetische  Gesetzmäßigkeit  erhalten  aber  durch  die  Bejahung  einer 
zahlreichen  einstimmenden  Kasuistik  Argumentationskraft.  Unsere  Zahlentafel 
im  Anhang  läßt  hinter  dem  dichtesten  Urwald  sich  drängender  und  ver- 
drängender roter  Zahlen  die  Konturen  jener  Windungen  erscheinen,  in  deren 
Rindenschale  jene  Bündelmasse  sich  hineinbegibt.  Ab  und  zu  irren  auch 
schwarze  Zahlen  umher.  Die  Bedeutung  dieser  Bildlichkeit  als  ein  Summum 
statistisch  geordneter  Einzelbeobachtungen  von  Worttaubheit  mit  sensorischer 
Aphasie  (rot)  und  von  sensorischer  Aphasie  ohne  Worttaubheit  (schwarz)  gibt 
diesen  Bündeln  die  Bestimmung  der  zentralen  Fortleitung  der  akustischen 
Wortwahrnehmung,  sie  erklärt  sie  rundweg  als  zentrale  Hörbahn. 

Die  strenge,  auf  diesen  Strang  einzig  beschränkte  begriffliche  Fassung  ist 
eine  so  klare  und  eindeutige,  eine  sinnlicher  Anschauung  so  leicht  zugängliche, 
daß  man  nur  staunen  kann,  wie  über  diese  zentrale  Hörbahn  Meinungsdifferenzen 
möglich  seien,  daß  andere  Faserzüge  (welche  ?)  dieser  ihren  funktionellen  Rang 
streitig  machen  könnten.  Allerdings  wird  nur  mit  flacher  Kenntnis  des  Ge- 
hirnbaues sich  abfindendes  Genügen  diesen  Auffassungsverschiedenheiten  über- 
haupt eine  Existenzberechtigung  einräumen. 

Wie  sich  Worttaubheit  und  Unterbrechung  der  zentralen  Hörleitung  zu 
decken  pflegen,  so  unmittelbar  ist  der  Zusammenhang  zwischen  Kniehöcker- 
läsion und  Worttaubheit1).  HENSCHEN  berichtet  im  dritten  Bande  seiner  Hirn- 

1)  Der  Herr  Dozent  Dr.  Rudolph  Neurath  aus  Wien  ließ  sich  über  degenerationspathologische 
Befunde  einiger  Projektionsleitungen  bei  einem  Falle  von  zerebraler  Kinderlähmung  im  VII.  Bande 
der  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Institut  der  Universität  vernehmen.  Man  fand  an  dem  Ge- 
hirn eines  2^/2 jährigen  Knaben,  welcher  sicher  gut  hörte,  aber  wenig  sprach,  angeblich  symme- 
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pathologie  einen  Fall  von  Erweichung  der  linken  dri tten  Schläfewindung  (Fall 
Brodd)  mit  Worttaubheit.  Die  Rückführung  dieses  Ausfallssymptoms  auf  die 
dabei  ungewöhnliche  Lage  des  Herdes  befremdete  den  Untersucher.  Die  Auf- 
lösung in  das  gewebliche  Detail  mit  der  Lupe  erbrachte  die  Verwandlung  des 
inneren  Kniehöckers  in  eine  bindegewebige  Masse. 

Was  hat  aber  jener  dunkle  Faserstrich  (//,  weiß)  auf  Figur  35  zu  bedeuten, 
welcher  an  der  Vierhügelseite,  neben  dem  Kniehöckerganglion  vorbei  herab- 
steigend plötzlich  aufzuhören  scheint?  Nach  Lage  des  Faserzuges,  nach  der 
Dicke  seiner  Bündel  haben  wir  den  Strang  des  hinteren  Vierhügelarmes  vor  uns. 
War  es  MEYNERT,  der  im  Faserbild  grober  Präparationen  eine  Projektionsbahn 
nach  der  Hirnrinde  erkannt  hatte,  so  bleibt  es  v.  Monakows  verdienstvolle 
Errungenschaft,  durch  Entfernung  des  Schläfelappens  am  Tiergehirn  diesen 
Faserzug  zu  schwerer  Entartung  gebracht  und  hiermit  seine  Bedeutung  als 
Stabkranzstrahlung  bewiesen  zu  haben.  Forel  exstirpierte  das  hintere  Vier- 
hügelganglion  und  fand  sekundäre  Veränderungen  sowohl  im  hinteren  Vier- 
hügelarm als  in  der  lateralen  Schleife.  Mahaim  und  PROBST  zerstörten  bei 
künstlich  erzeugten  Läsionen  des  Mittelhirns  den  hinteren  Vierhiigelarm,  ohne 
nach  der  Schläfelappenrinde  zu  Degenerationen  nachweisen  zu  können.  Sie 
schlossen  aus  diesen  Befunden,  daß  die  behaupteten  zentralen  Verbindungen 
im  Brachium  posterius  gar  nicht  beständen.  Nach  meiner  Überzeugung  steht 
die  Einstimmigkeit  der  Berichte  über  komplette  Faserentartung  des  hinteren 
Vierhügelarmes  mit  den  negativen  Ergebnissen  nach  Mittelhirndurchschneidung 
in  schönem  Einklang.  Der  hintere  Vierhügelarm  enthält  ein  Projektions- 
system, dies  sagt  uns  schon  das  dickfaserige  Kaliber  seiner  Elemente,  jedoch 
kein  zu  der  Rinde  aufsteigendes,  sondern  ein  absteigen des;  er  konstituiert 
sich  aus  der  absteigenden  Rindenbahn  des  Nervus  cochlea ris, 
welche  aus  den  großen  Zellen  jenes  Hirnrindengebietes  entspringen, 
in  welchem  sich  die  letzten  Endverästelungen  der  zentralen  Hörbahn  auflösen, 
also  der  Rinde  der  beiden  temporalen  Querwindungen  und  der  inneren  oberen 
Fläche  der  ersten  Schläfewindung.  Die  Fasern  dieser  cortico-fugalen  Leitung 
stehen  an  Grobheit  ihrer  Markschäfte  denjenigen  der  zentripetalen  Systeme  in 
nichts  nach,  beide  Fasergattungen  laufen  ineinander  verflochten  und  vermischt 
und  trennen  sich  erst  an  der  oberen  lateralen  Kante  des  inneren  Kniehöckers. 


trische  Herde  in  der  Operkularregion  und  Atrophien  beider  oberer  Temporahvindungen.  So  weit 
die  nach  der  WEIGERT-PAL-Methode  behandelten  Frontalschnitte  auf  den  Fig.  3,  5,  6 diese  An- 
gaben beurteilen  lassen,  handelt  es  sich  um  zwei  Erweichungsherde,  welche  keine  symmetrische 
Lage  einnahmen.  Links  war  der  hinterste  Teil  der  oberen  Schläfewindung,  rechts  das  Operculum 
mit  dem  hinteren  und  mittleren  Abschnitt  der  ersten  Temporal windung  durch  eine  malacische 
Cyste  vernichtet,  der  mittlere  Abschnitt  der  linken  Temporalwindung  ist  jedoch,  wie 
die  Figuren  3 und  5 beweisen,  verschont  geblieben,  also  gerade  die  nach  unserem  Ergebnis  für 
die  Wortwahrnehmung  wichtigste  Hirnregion.  Daß  die  Rinde  derselben  verschmälert  aussah,  daß 
sich  die  Ganglienzellen  spärlicher  fanden,  daß  sich  die  Faserung  des  Temporallappens  auf  dieser 
Seite  sehr  blaß  färbte,  dies  sind  relative  die  Erfahrungen  der  Färbetechnik  willkürlich  beiseite  lassende 
Einschätzungen,  welche  nichts  weniger  als  den  Nachweis  des  funktionellen  Un- 
vermögens dieses  weniger  tingierbaren  Bündels  zu  erbringen  vermögen. 


Fig.  36 


Verlag  von  Wilhelm  Engel  mann  in  Leipzig 
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Während  die  zentripetale  Bahn  sofort  als  Stiel  desselben  in  die  Augen  springt, 
läuft  die  andere  als  kompakter  Strang  über  den  oberen  Rand  des  Kniehöckers  am 
Abhang  des  vorderen  Vierhügels  nach  hinten  hinab,  um  im  hinteren  Vierhügel- 
ganglion zu  verschwinden.  Hieraus  erklärt  sich  die  in  unserem  Falle  Feldkirch 
sichtliche  Atrophie  des  gleichseitigen  Corpus  quadr.  posterius,  welche  in  keinem 
Falle  bei  Jahre  bestehender  Zerstörung  der  ersten  Schläfewindung  vermißt  wird. 

Ein  greifbares  Argument  für  den  Ursprung  dieser  aus  dem  corticalen 
Endigungsgebiet  selbst  entspringenden  und  zu  den  unteren  Vierhügeln  hinab- 
ziehenden Bahn  ergeben  zwei  Präparate  aus  dem  Gehirn  des  Kranken  Fomm  (siehe 
Fig.  23  und  26),  vergleichsweise  nebeneinander  gelegt.  Der  große  horizontale 
Durchschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  demonstriert  zum  größten  Teil  Ge- 
sundheit der  beiden  tiefen  Temporalwindungen,  der  kleine  Abschnitt  aus  der 
Vierhügelgegend  Gesundheit  des  unteren  Vierhügelarmes  an  normal  tiefer 
Färbung  und  Konfiguration.  Ungeachtet  dessen  war  der  größte  Teil  des  linken 
Schläfe-  und  Scheitellappens  in  einen  Herd  untergegangen. 

Den  Frontalschnitt,  dessen  photographischen  Abklatsch  die  Figur  36  wieder- 
gibt, entnahm  ich  einer  anderen  Hirnserie.  Die  Topographie  der  vorgelegten 
Ebene  errät  sich  leicht.  Der  tiefe  Einschnitt  am  lateralen  Rande  wird  von 
Windungen  eingefaltet,  deren  charakteristische  Formationen  jeden  Zweifel  dem 
Beschauer  benehmen.  Als  Dach,  ein  Ausschnitt  des  Operculums,  welches  den 
originellen  Kopf  der  temporalen  Querwindung,  die  durch  eine  Furche  abgesetzt 
in  die  Abdachung  der  ersten  Temporalwindung  übergeht,  bedeckt.  Ein  alter  Herd 
war  in  den  hinteren  äußeren  Sehhügel  eingebrochen.  Von  den  beiden  Kniehöckern 
kaum  eine  Spur,  auch  das  Pulvinar  bedenklich  angenagt.  Die  primäre  Seh- 
strahlung total  entartet,  das  Mark  aller  Schläfewindungen  erscheint  pathologisch 
gelichtet,  die  Bogenbündel  ausgenommen,  welche  um  so  kräftiger  hervortreten. 
Sehr  lehrreich  ist  nun  der  Anblick,  welchen  der  Zustand  des  Eigenmarks  der 
Querwindung  und  ersten  Schläfewindung  uns  bietet.  Tiefschwarze  kräftige 
Faserziige  entströmen  der  Rinde,  erfüllen  den  Markkern  der  erstgenannten 
Windung  in  der  Richtung  nach  dem  Sehhügel.  Nun  wird  aber  deren  Kontu- 
rierung eben  dadurch  prägnanter,  daß  sie  sich  von  einem  weißen  Hintergrund 
abheben,  welcher  zwischen  den  einzelnen  dunklen  Stäben  hindurchleuchtet. 
Der  Hindurchtritt  entmarkter  Elemente  wird  von  den  sie  begleitenden,  sie 
teilweise  verdeckenden  Fasern  kräftigen  Kalibers  sehr  deutlich.  Die  zentripetale 
Hörbahn  ist  infolge  der  Erweichungscyste  sekundär  entartet,  die  absteigende 
Rindenbahn  jedoch  erhalten.  Sehr  anschaulich  werden  durch  diese  pathologische 
Selektion  die  gegenseitigen  Lagebeziehungen  beider  Systeme  in  ihrem  Verlauf, 
ihr  inniges  Aneinandergeschmiegtsein,  ihre  mutuelle  Vermischung.  Der  normal 
gefärbten  corticofugalen  Bahn  entspricht  die  normale  Färbung  der  auf  der  Achsel 
des  linken  angeschnittenen  vorderen  Zweihügels  sitzenden  markigen  Epaulette  des 
Brachium  posterius.  Die  physiologische  Bedeutung  dieser  absteigenden  Bahn 
wird  durch  ihre  Verbindungen  jenseits  des  hinteren  Vierhügels  mit  den  Augen- 
muskelkernen sowie  durch  das  hintere  Längsbündel  und  den  Vorderseitenstrang 
mit  den  motorischen  Vorderhornzellen  verständlich.  Wie  ich  für  die  in  den 
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vorderen  Zweihügel  absteigende  Sehstrahlung  die  Leitung  der  von  optischen 
Wahrnehmungen  reflektorisch  angesponnenen  Angrififsbewegungen  in  der  Zu- 
wendung des  Augenpaares  (grobe  Einstellung),  in  dem  Fixierakt  (feine  Ein- 
stellung) postulierte  (Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXXVII),  so  läuft  der  rindenreflek- 
torische Vorgang  auf  dem  absteigenden  Schenkel  des  konjugierten  akustischen 
Strangpaares  in  der  Hauptmasse  der  Faserung  des  hinteren  Vierhügelarmes  ab, 
nur  mit  der  Änderung,  daß  sich  hier  ein  subcorticales  Übergreifen  des  einen 
Sinnessystems  auf  ein  zweites  abspielt.  Also  ein  automatisches  Hinwenden  des 
Augenpaares,  des  Kopfes,  des  ganzen  Körpers  nach  der  Richtung,  aus  welcher  die 
Gehörsreize  andringen,  wie  dies  Held  aus  dem  anatomischen  Konnex  gefolgert. 

Die  ventrale  Markborte  des  inneren  Kniehöckers  beteiligt  sich  nicht  an 
dieser  Leitung.  Sie  degeneriert  nicht  bei  Schläfelappenerkrankung  und  geneigte 
Horizontalschnitte,  wie  Fig.  34  eine  solche  Ebene  vorlegt,  lassen  bei  Lupen- 
vergrößerung in  derselben  Faserzüge  erkennen,  welche  der  Sehstrahlung  ent- 
stammen, in  den  äußeren  Kniehöcker  nicht  eingehen,  sondern  dessen  dorso- 
frontalen  Rand  umziehen  und  zwischen  den  beiden  Kniehöckern  hindurch  an 
dessen  hinterem  ventralem  Rande  im  Arm  des  vorderen  Vierhügels  in  die 
oberflächlichen  Schichten  dieses  Ganglions  sich  begeben.  Der  Faserzug, 
welcher  nach  dieser  Schilderung  seines  Verlaufs  zweifellos  dem  optischen 
corticofugalen  Rindensystem  angehört,  hat  mit  der  zentralen  Faserung  des 
Nervus  cochlearis  nichts  zu  tun. 

Aus  dem  Markkern  der  beiden  Querwindungen  sowie  des  angrenzenden 
Teiles  der  ersten  Temporalwindung,  welche  durch  die  beschriebenen  dicken 
langläufigen  Fasersysteme,  durch  Tiefe  der  Färbung  auffallen,  entbiindelt  sich 
in  der  äußeren  Kapsel  emporsteigend,  und  die  temporale  mit  der  operkularen 
Rinde  offenbar  verknüpfend,  eine  bogenförmige  Assoziationsbahn.  Dieselbe 
hat  mit  den  Projektionssystemen  eine  mit  diesen  gleichzeitige  Markentwicklung 
und  die  Stärke  der  einzelnen  Elemente  gemein.  Den  gedachten  Verlauf  dieses 
Bogenbündels  der  Sylvischen  Spalte  sieht  man  am  besten  an  Frontalschnitten. 
Zieht  man  aber  Sagittalschnitte  vergleichend  zu  Rate,  dann  sieht  man  um  die 
hintere  Bucht  der  Sylvischen  Fissur  ein  Bogenbündel  sich  aus  der  ersten 
Temporalwindung  heraufschwingen  und  entlang  der  operkularen  Rinde  frontal- 
wärts  ziehen.  Auch  dieses  setzt  sich  aus  kräftigeren  Fasern,  welche  vor  den 
anderen  Assoziationssystemen  ihre  Markscheiden  erhalten,  zusammen.  Beide 
Schnittrichtungen  zusammengehalten  ergeben,  daß  es  sich  um  frontale  und 
sagittale  Anteile  eines  einzigen  Faserzuges  handelt,  welcher  als  Assoziations- 
system der  ersten  Urwindung  die  nächsten  sowie  die  entferntesten  Punkte 
durch  Fasern  verschiedener  Länge  in  unmittelbaren  Kontakt  setzt.  Jenen  Ab- 
schnitt desselben,  welcher  die  corticalen  Endpunkte  der  zentralen  Hörbahn, 
welche  gleichzeitig  die  Ausgangspunkte  der  motorischen  Leitung  zum  hinteren 
Vierhügel  darstellen,  mit  der  zentralen  Projektion  der  Zungen-,  Lippen-,  Kehl- 
kopf-, Stimmbändermuskulatur  in  der  Rinde  der  unteren  Zentralwindung  auf 
kürzester  Strecke  verknüpft,  halte  ich  für  die  wichtige  Reflexkollaterale 
des  zentralen  sensorisch-motorischen  Sprachbogens. 
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Die  Balkenfasern  für  das  corticale  Eintrittsgebiet  der  Gehörbalm  verlaufen 
nach  meinen  Untersuchungen  aufsteigend  durch  die  äußere  Kapsel,  um  sich 
im  Forceps  major  den  Kommissurenbündeln  des  Opercularteiles  zuzugesellen. 
Nach  FLECHSIG  kann  man  mit  der  Markbildung  der  Projektionsleitungen  für 
die  corticale  Hörsphäre  auch  eine  synchrone  Myelinisation  ihrer  Balken- 
verbindungen verfolgen.  Man  erkennt  dann  deren  Lage  etwa  in  der  sagittalen 
Balkenmitte,  unmittelbar  hinter  den  Fasern  für  die  expressive  Sprachrinde. 
Fasern  aus  dem  Tapetum,  wie  sie  in  die  unterste  vorderste  erste  Schläfewin- 
dung deutlich  einstrahlen,  habe  ich  im  mittleren  und  oberen  Teil  der  ersten 
Schläfewindung  stets  vermißt. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  die  durch  den  Eintritt  der  Hörleitung  abgesteckte 
corticale  Area  acustica  noch  mit  anderen  subcorticalen  Gangliengruppen  in 
Verbindung  stehe.  Hier  kämen  in  Betracht  das  Pulvinar  und  die  Brücke. 

Ob  der  hintere  Sehhügelabschnitt  Fasern  aus  dem  oberen  Schläfelappen 
empfange,  ist  nicht  leicht  zu  entscheiden.  Die  Methode  der  sekundären  De- 
generationen nach  Weigert-Pal  liefert  nur  dann  unbestreitbare  Ergebnisse, 
wenn  sehr  zahlreiche  in  den  Sehhügel  einstrahlende  Fasern  verschwinden, 
ein  Vorkommnis,  welches  die  pathologische  Ausschaltung  eines  sehr  beträcht- 
lichen Windungskomplexes  voraussetzt.  Ist  nur  eine  einzige  Windung  aus- 
gefallen, dann  verschwinden  die  krankhaften  Fasern  hinter  den  positiv  sich 
färbenden  gesunden.  Bei  ausgedehnterem  Zerfall  der  einstrahlenden  Markfasern 
pflegt  auch  die  graue  Substanz  des  Sehhügels  selber  ihre  Gestalt  zu  verändern. 
Das  Gesagte  erklärt  hinlänglich,  warum  der  Nachweis  einer  eventuellen  Faserung 
aus  dem  corticalen  Hörzentrum  in  den  Thalamus  scheitern  dürfte. 

Was  den  Zusammenhang  mit  der  Brücke  anlangt,  so  scheint  die  Beant- 
wortung der  Frage  nach  der  Existenz  eines  solchen  weit  leichter  gegeben 
werden  zu  können.  Daß  dies  aber  nur  ein  Schein  sei,  davon  zeugen  die  ein- 
ander widerstreitenden  Angaben  der  Autoren.  Während  FLECHSIG  an  dem 
Bestehen  eines  solchen  Bündels,  welches  aus  der  corticalen  Hörsphäre,  also  nur 
aus  seiner  Querwindung  im  äußersten  Viertel  des  Hirnschenkelfußes  nach  ab- 
wärts ziehe  und  wahrscheinlich  im  lateralen  Brückengrau  sein  Ende  finde,  fest- 
hält, erheben  sich  nicht  wenige  dies  verneinende  Stimmen.  Der  äußerste 
Schenkelfußanteil  ist  das  Durchzugsgebiet  dieses  Faserzuges,  welcher  in  der 
Terminologie  als  TüRCKsches  Bündel  signiert  ist. 

Vor  24  Jahren  sah  es  Winkler1)  nach  einem  Schläfelappenherd,  welcher 
auf  die  untere  Parietalwindung  übergegriffen  hatte,  stark  atrophisch,  nur  einzelne 
normale  Fasern  enthaltend.  In  einem  anderen  Falle,  in  welchem  sich  die 
Malacie  auf  die  ganze  Centralis  posterior,  ein  dreieckiges  Stück  der  oberen 
Parietalwindung,  den  G.  supram.  ang.  mit  dem  Übergang  in  7)  u.  Ta,  endlich 
die  Insel,  erstreckte  und  die  Pyramidenbahn  bis  unterhalb  des  Halsmarks 
sekundär  entartet  war,  fand  sich  gleichfalls  das  TüRCKsche  Bündel  stark 
abnorm. 


1)  Winkler,  Weekbl.  van  het.  Nederl.  Tidjschr.  voor.  Geneskd.  1886,  S.  23. 
Niessl  v.  Mayen dorf,  Die  aphasischen  Symptome. 
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v.  Bechterew1 2 3)  hat  in  FlechsiGs  Laboratorium  das  Großhirn  einer  Idiotin 
untersucht,  welches  mit  Cysten  ganz  durchsetzt  war,  nur  die  oberen  Teile 
beider  Zentralwindungen  sowie  die  basalen  Gyri  waren  unversehrt.  Das 
TüRCKsche  Bündel  zeigte  keine  Abnormität. 

D£jerine*)  konstatierte  sekundäre  Degeneration  des  TüRCK sehen  Bündels 
nach  einem  Herd  im  mittleren  Temporallappen  und  zwar  hatte  derselbe  die 
zweite  und  dritte  Temporalwindung  zerstört. 

Gerwer5)  hat  den  Markscheidenzerfall  in  diesem  Bündel  nach  Exstirpationen 
des  Schläfe-  und  Hinterhauptslappens  am  Hundegehirn  mit  der  MARCHI-Methode 
untersucht.  Er  konnte  die  Osmiumschollen  bis  in  die  obere  Brücke  verfolgen. 
Auch  Winkler  sah  die  Atrophie  des  TÜRCKschen  Bündels  in  der  lateralen 
Brücke  sich  verlieren. 

Spezielle  Aufmerksamkeit  widmeten  diesem  Bündel  in  knapper  mono- 
graphischer Darstellung  Pierre  Marie  und  Guillain4).  Das  Material  setzte 
sich  aus  19  Befunden  zusammen.  Sie  fanden  eine  absteigende  Degeneration 
des  TÜRCKschen  Bündels  infolge  von  gleichzeitiger  Rinden-  und  Markerweichung 
des  Schläfelappens.  Die  Läsionen  durften  nicht  zu  hoch  situiert  sein,  sollten 
sie  zu  diesen  Degenerationen  führen.  In  vier  Fällen,  in  denen  nur  die  erste 
Schläfewindung  zerstört  war,  fanden  sich  keine  Degenerationen,  in  zwei  Fällen, 
in  welchen  die  erste  und  zweite  Schläfewindung  affiziert  war,  konnten  keine 
ausgesprochenen  Degenerationen  aufgewiesen  werden.  Hingegen  war  die  Ent- 
artung stets  sehr  deutlich,  wenn  der  Herd  in  der  dritten  Schläfewindung  saß. 
Die  Autoren  sind  daher  geneigt,  die  Rinde  der  dritten  Schläfewindung  als 
Ursprungsgebiet  des  TÜRCKschen  Bündels  zu  erklären.  Die  Funktionen  des- 
selben liegen  im  Dunkel. 

Mit  diesem  Ergebnis  stehen  die  Funde  zweier  neuerer  Forscher  im  Einklang, 
Moütiers5)  und  Hennebergs6).  Im  ersten  Falle,  dem  Cas  de  Leroudier  hatte 
eine  alte  Erweichung  den  linken  oberen  Schläfelappen  und  das  untere  Scheitel- 
läppchen eingenommen,  >mais  le  faisceau  de  TÜRCK,  presque  intact,  ren- 
ferme  seulement  un  tres  petit  nombre  de  fibres  degenerees«.  Man  bedenke, 
daß  nicht  nur  die  ganze  erste  Schläfewindung,  sondern  auch  der  vordere  und 
mittlere  Teil  der  zweiten  in  die  ansehnliche  Malacie  aufgegangen  waren.  Henne- 
BERG  konnte,  trotz  der  gleichfalls  sehr  umfangreichen  Zerstörung  des  linken 
Großhirns,  welche  nicht  nur  den  ganzen  Schläfelappen,  sondern  auch  den 
unteren  Scheitellappen  betroffen  hatte,  keine  deutliche  Entartung  des  TÜRCK- 
schen Bündels  feststellen. 

Auch  in  unseren  beiden  Fällen  Fomm  und  Feldkirch  sind  die  sichtlichen 


1)  v.  Bechterew,  Wjestnik  psychiatrii  i nevropatologii  1885,  I. 

2)  Dejerine,  Extrait  des  Mdmoires  de  la  Soci£t6  de  Biologie.  Paris  1894.  S6ance  du 
30  Ddcembre  1893. 

3)  Gerwer,  Neurologisches  Zentralbl.  1899,  S.  143. 

4)  Pierre  Marie  et  Guillain,  la  Semaine  m^dicale,  15  juillet  1900. 

5)  Moutier,  1.  c.,  S.  522  fr.,  siehe  oben  Cas  de  Leroudier. 

6)  Henneberg,  1.  c.,  siehe  oben. 
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Degenerationserscheinungen  durchaus  keine  eindeutigen  (vgl.  die  Fig.  25,  38). 
Das  Gehirn  des  Feldkirch  wies  links  allerdings  keine  Spur  der  ersten  Schläfe- 
windung auf.  Aber  die  Läsion  beschränkte  sich  nicht  auf  diese,  nicht  in  ihrer 
Fortsetzung  auf  das  untere  Parietalläppchen  wie  bei  HENNEBERG  und  MoUTIER, 
sondern  schädigte  auch  die  Pars  opercularis  und  den  Stabkranz  der  hinteren 
Zentralwindung.  An  korrespondierender  Stelle  rechts  fand  sich  gleichfalls  ein 
älterer  Herd  in  der  hinteren  Zentralwindung,  welcher  eine  unverkennbare 
feldweise  Lichtung  der  äußeren  Hirnschenkelfußfaserung  verursacht  hatte.  Man 
konnte  also  bei  Feldkirch  den  Ursprung  der  wirklich  entarteten  Fasern  im 
äußeren  Hirnschenkelfußanteil  auch  nicht  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  fest- 
stellen. Zwischen  den  markberaubten  Fasern  sieht  man  aber  sicher  eben  so 
zahlreiche  normal  tingierte  hindurchziehen,  so  daß  wir  im  Querschnittsbild  den 
Anblick  eines  Siebes  gewinnen. 

Im  Falle  Fomm  ist  die  Entartung  des  äußeren  Hirnschenkelfußes  ganz 
zweifellos,  aber  gerade  hier  waren  die  beiden  Querwindungen,  welche,  wenig- 
stens in  gewissen  Ebenen,  zum  größten  Teil  erhalten  geblieben  waren,  in  ihrem 
Marklager  nicht  pathologisch  gelichtet.  Wenn  auch  die  Ausgedehntheit  des 
tempo-parieto-okzipitalen  Herdes  keinen  Schluß  der  Abhängigkeit  dieser  Ent- 
artungserscheinungen auf  bestimmte  Teile  der  affizierten  Lappen  erlaubte,  so 
könnte  man  die  Unabhängigkeit  derselben  von  den  temporalen  Querwindungen 
mit  diesem  Befunde,  demnach  den  Mangel  eines  Zusammenhanges  des  TÜRCK- 
schen  Bündels  mit  der  Rinde  dieser  Windungen  folgern. 

Wie  mich  dünkt,  ist  die  Provenienz  der  im  äußeren  Hirnschenkelfuß  sich 
sammelnden  Faserzüge  heute  noch  eine  sehr  fragliche.  Treten  in  diese  Gruppe 
auch  Fasern  aus  dem  Hinterhauptslappen,  treten  auch  solche  aus  dem  Scheitel- 
lappen ein?  Oder  schickt  gar  die  hintere  Zentralwindung  Bündel  nach  abwärts, 
die  sich  im  Pedunculus  lateral  der  Pyramidenbahn  anschmiegen?  Wir  stehen 
vor  einer  Reihe  von  Unbestimmtheiten  und  Widersprüchen,  wenn  wir  die  Aus- 
sagen der  Untersucher  gegeneinander  halten.  Keine  der  gewöhnlich  zu  Rate 
gezogenen  Methoden  an  sich  scheint  mir  hinlänglich  befähigt  zu  sein,  hier 
endgültige  Klärung  zu  bringen.  Die  WEIGERT-PAL-Methode,  welche  sich  auf 
das  blasse  Negativ  der  entarteten  Fasern  beruft,  hat  den  Nachteil,  daß  die- 
selben, wenn  sie  nicht  als  kompakter  Strang  degenerieren,  von  den  gesunden 
Fasern,  zwischen  welchen  sie  hindurchlaufen,  verdeckt  werden. 
Es  bedarf  also  immer  einer  beträchtlichen  Anzahl  entarteter  Fasern,  welche  in 
geschlossenem  Packet  nach  abwärts  ziehen,  damit  das  Verschwinden  ihrer 
Markscheiden  im  WEIGERT-Bilde  offenbar  werde.  Auf  die  weit  unzuverlässigere 
MARCHI-Methode,  deren  Unzulänglichkeit  wegen  der  Wanderungsfähigkeit  der 
Osmiumschollen  V.  MONAKOW  gekennzeichnet  hat,  darf  als  einzige  Argu- 
mentationskraft keinesfalls  rekurriert  werden.  Die  Entwicklung  der  Mark- 
scheidenbildung läßt  deshalb  im  Stich,  weil  die  TüRCKschen  Bündel  so  spät 
ihr  Markscheidenkleid  erhalten,  daß  sie  sich  von  ihrer  Umgebung  nicht  mehr 
abheben  lassen.  Fortschreitende  Erkenntnis  in  diesem  Problem  wird  daher  nur 
durch  fortgesetzte  Arbeit  bei  Anwendung  einer  kombinierten  Methodik  er- 
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reicht  werden  können.  Erst  wenn  wir  auf  verschiedenen  Wegen  zu  dem- 
selben Resultat  gelangen,  dürfen  wir  unsere  Schlüsse  als  gesichert  und  von 
der  Irreführung  durch  eventuelle  Fehlerquellen  als  befreit  erachten. 

Manches  erscheint  mir  indes  schon  heute  zweifellos  sichergestellt,  durch 
unmittelbare  unangreitbare  Anschauung  und  durch  die  Einstimmigkeit  der  Er- 
fahrungen. Das  Mark  des  übrigen  Schläfelappens  unterscheidet  sich  von  dem 
des  Faserzuges,  welchen  wir  als  zentrale  Gehörbahn  anzusprechen  zu  Recht 
erkannten. 

Abstrahiert  man  von  den  auch  am  erwachsenen  Großhirn  sich  bei  ent- 
sprechender Entfärbung  lebhaft  abhebbaren  Zügen  der  Gehörbahn,  so  zeigt 
das  Mark  des  Schläfelappens  einen  gewissen  gemeinsamen  Charakter.  Dieser 
spricht  sich  darin  aus,  daß  die  Fasern  i.  in  gleichmäßiger  Zartheit  hindurch- 
ziehen, 2.  daß  ihre  Tinktion  im  Gegensatz  zu  der  tiefbläulichen  der  Hörbahn 
eine  matte  braun  violette  ist,  3.  daß  sie  in  einer  gewissen  Dispersion  angeordnet 
sind,  4.  daß  sie  ihre  Markbekleidung  später  als  die  Hörbahn  und  relativ  gleich- 
zeitig erhalten.  Daß  sich  Bündel  aus  dieser  temporalen  Faserstrahlung  in  den 
äußeren  Abschnitt  des  Hirnschenkelfußes  fortsetzen,  ist  deshalb  sehr  wahr- 
scheinlich, weil  die  Färbung  der  Züge  dieser  Lage  den  braunen  Timbre  an 
sich  hat,  ja  ihr  Eintritt  von  dem  Schläfelappen  her  unter  dem  Linsenkern  an 
manchen  Frontalschnitten  sehr  greifbar  in  die  Augen  fällt. 

Jedoch  ist  dieser  tinktorielle  und  morphologische  Gegensatz  nicht  der  ein- 
zige; wir  erfuhren,  die  pathologische  Kasuistik  der  linken  dritten,  ev.  auch  der 
zweiten  Temperalwindung  durchmusternd,  die  Abwesenheit  einer  Wort- 
taubheit und  sensorischen  Aphasie,  während  diejenige  des  Gyrus  tempo- 
ralis  primus  diese  Symptome  konstant  oder  wenigstens  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  aufweist.  Aus  dieser  statistischen  Wahrheit  dürfen  wir 
ungescheut  die  funktionelle  Belanglosigkeit  dieser  Verbindungen  für  den  zen- 
tralen Akt  der  Wortwahrnehmung  schließen,  womit  ein  weiteres  Eingehen  auf 
dieselben,  mit  Rücksicht  auf  den  Gegenstand  dieser  Untersuchung  wegfällt. 

Zur  Zeit  der  anatomischen  Interpretation  der  sensorischen  Aphasie  durch 
den  WERNICKE-Schüler  H.  Sachs  in  Deutschland  und  Dejerines  in  Frankreich 
spielte  ein  fasciculus  longitudinalis  inferior  als  Bindeglied  zwischen  akustischem 
und  optischem  Wortbildzentrum  eine  vollwichtige  Rolle.  Man  fundierte  die 
Ausfallserscheinung  der  Alexie  auf  seine  Unterbrechung.  Daß  das  Stratum 
sagittale  externum  des  H.  Sachs  kein  Assoziationssystem,  sondern  die  zentri- 
petale Sehleitung  selbst  sei,  wurde  von  dem  Standpunkt  verschiedenster  Metho- 
dik anerkannt.  Die  hier  mit  photographischer  Treue  wiedergegebenen  Präparate 
aus  dem  Gehirn  des  Feldkirch  illustrieren  diese  Tatsache  auf  das  anschaulichste. 
Die  erste  linke  Schläfewindung  ist  ganz  verschwunden  und  der  sogenannte 
Fasciculus  longitudinalis  inferior  ist,  vielleicht  bis  auf  ganz  wenige  degenerierte 
Fasern,  welche  hinter  den  gesunden  Bündeln  verschwinden,  ganz  normal.  Ent- 
spränge das  untere  Längsbündel  aus  der  ersten  Schläfewindung  und  liefe  es 
okzipitalwärts , wie  gefordert  wurde,  dann  hätte  es  im  Falle  Feldkirch  voll- 
ständig degenerieren  müssen.  Die  vorgelegten  WEIGERT-Bilder  widerlegen  auch 
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schlagend  des  Herrn  Emil  Redlich  leichtfertige  Phrase  von  assoziativen  Lei- 
tungen im  ventralen  Lager  dieses  Bündels. 

Trotz  alledem  bin  ich  fest  überzeugt,  daß  WERNICKE  mit  seinem  Postulat 
nicht  nur  in  der  Theorie,  sondern  auch  in  der  Wirklichkeit  Recht  behalten 
wird.  Direkte  Verbindungen  zwischen  erster  Schläfewindung  und  Calcarina- 
region  sind  höchst  wahrscheinlich  vorhanden,  nur  hat  das  untere  Längsbündel 
nichts  mit  ihnen  zu  tun.  Sie  entziehen  sich  deshalb  dem  leichten  Nachweise, 
weil  ihre  Elemente  feinerer  Natur  sind  und  sich  zu  wenig  prominent  von  ihrer 
Umgebung  differenzieren.  Sie  legen  sich  an  den  gesamten  Komplex  der  asso- 
ziativen Bogensysteme,  deren  äußerste  Glieder  sie  unmittelbar  an  die  primäre 
Sehstrahlung  geschmiegt  darstellen.  Dort  wird  dann  ihre  sekundäre  Entartung 
an  den  schräg  horizontalen  Durchschnitten  bei  Läsion  der  ersten  Schläfe- 
windung oder  der  Calcarinarinde , wenn  die  Ebenen  die  beiden  Endpunkte 
enthalten,  zu  suchen  sein. 


c.  Strukturelle  Rindengrenzen. 

Die  grobe  Orientierung  durch  Übereinanderwerfen  der  Läsionsbezirke  hat 
uns  bereits,  wie  die  Zahlentafel  versinnlicht,  durch  Summation  der  Fälle  einen 
Focus  umgrenzen  gelehrt,  welcher  dem  corticalen  Endigungs-,  bzw.  Ursprungs- 
gebiete der  zentraten  Cochlearisbahnen  entspricht.  Dieses  Gebiet  ist  durch 
Furchen  abgrenzbar,  welche  durchaus  konstant  zu  finden  sind.  Die  vordere 
Spitze  des  Schläfelappens,  wulstförmig  aufgetrieben,  schneidet  regelmäßig  eine 
von  innen  her  sich  umbiegende  Inzisur  ab.  Unten  schließt  der  Sulcus  parallelis 
ab,  dessen  nach  hinten  emporsteigender  Ast  vom  Angularisbogen  umgriffen 
wird.  Das  Mittelstück  der  ersten  Schläfewindung,  ihr  wahres  Zentrum,  das 
dicht  besäteste  Zahlenfeld  von  allen,  welches  aus  ihren  Wurzeln,  den  Quer- 
windungen, sich  entwickelnd,  aus  der  Tiefe  des  Sylvischen  Grundes  an  die 
Außenfläche  hervortritt,  wird  durch  einen  hinter  der  letzten  tiefen  Windung 
regelmäßig  erscheinenden  Sulcus  vom  unteren  Scheitellappen,  bzw.  der  Supra- 
marginalwindung abgesetzt.  Die  obere  und  gleichzeitig  auch  vordere  Grenze 
streicht  als  schräg  nach  vorne  ziehende  Senkung  zwischen  hinterster  Insel  und 
vorderster  Querwindung  dahin. 

Da  der  Kernteil  ihrer  Masse  in  den  Sylvischen  Spalten  versteckt  liegt, 
macht  das  konvexe  Exterieur  des  Gyrus  temporalis  primus  den  Eindruck  der 
Dürftigkeit.  Die  erste  Schläfewindung  ist  gewöhnlich  die  schmälste 
aller  S chläfewiridungen,  eine  sich  so  grob  vordrängende  Tatsache,  deren 
Erwähnung  durch  die  Geneigtheit  so  manchen  Untersuchers,  sie  auf  den  freien 
Anblick  hin  atrophisch  zu  befinden,  gerechtfertigt  wird.  Dort,  wo  die  Quer- 
windungen in  die  äußere  Wölbung  übergehen,  bilden  sich  Wülste,  in  welche 
sekundäre  Furchenästchen  aus  dem  Sulcus  parallelis  emporstrebend,  einschneiden. 
Ich  schlage  vor,  diese  Sulci,  welche  inmitten  des  akustischen  Sprachgebietes 
liegen,  als  Sulci  acustici  zu  bezeichnen. 
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Die  Aufmerksamkeit  vom  Standpunkt  morphologischen  Interesses  ist  der, 
BURDACH  bekannten,  vorderen  Querwindung  von  Barkow,  seinem  Gyrus 
magnus  sinus  operti  zugewendet  worden,  als  Heschl1)  zum  Gedenktag  der  dem 
kranken  Hirnleben  geweihten  Wiener  Irrenanstalt  aus  der  Fülle  der  Großhirn- 
windungen, gerade  diese  herausgreifend,  an  dem  überreich  zufließenden  Material 
des  anatomischen  Institutes  ihrer  charakteristischen  Bildung,  der  morphologischen 
Varietäten  sowie  ihrer  Verschiedenheiten  bei  beiden  Geschlechtern  monographisch 
gedachte.  Die  vorderste  Querwindung  ist  ihm  die  konstanteste  der  Windungen, 
die  Anzahl  der  hinteren  verborgenen  Gyri  kann  die  Vier  erreichen.  Die  vordere 
Querwindung  sei  durch  eine,  in  den  konvexen  Rand  der  ersten  Temporalwindung 
einschneidende,  Furche  stets  geschieden,  eine  von  Flechsig  als  wichtig  betonte 
Gesetzmäßigkeit,  deren  Invention  nach  der  Meinung  dieses  Autors  in  der 
Nomenklatur  in  dem  Terminus  der  HESCHLschen  Furche  zu  verdientem  Aus- 
druck käme.  Links  fand  Heschl  die  Furche  weit  häufiger  als  rechts  und 
auch  an  männlichen  Individuen  häufiger  als  an  weiblichen.  FLECHSIG  wider- 
spricht dieser  Behauptung,  um  auf  eine  andere  von  Heschl  nicht  gewürdigte 
Besonderheit  aufmerksam  zu  machen.  Links  fehle  in  der  Regel  eine  hintere 
Querwindung,  die  Rindenfläche  hinter  der  HESCHLschen  Furche  sei  mehr  eben, 
die  Fossa  Sylvii  erscheine  von  außen  länger  gestreckt  und  mit  ihrem  hinteren 
Ausläufer  nach  hinten  weisend,  während  rechts  die  Fossa  Sylvii  sich  dicht 
hinter  dem  vordersten  Teil  des  Gyrus  supramarginalis  nach  oben  krümme. 
Bei  einem  Linkshänder  fand  FLECHSIG  umgekehrte  Verhältnisse2). 

G.  Marinesco  und  G.  Goldstein  3)  fanden  an  26  Erwachsenen  im  Alter  von 
2i  bis  75  Jahren:  12 mal  zwei  Querwindungen  auf  beiden  Seiten,  10 mal  zwei 
Querwindungen  auf  der  rechten  und  eine  auf  der  linken  Seite,  3 mal  zwei 
Querwindungen  links  und  eine  rechts,  endlich  nur  einmal  eine  auf  beiden 
Seiten.  Diese  Statistik  bekräftigt  in  gewisser  Hinsicht  FLECHSlGs  Wahrneh- 
mung. Denn  obschon  die  einfache  Bildung  der  Querwindung  links  keines- 
wegs das  Gewöhnliche  ist,  so  erscheint  sie  doch  so  häufig  im  Gegensatz 
zu  rechts,  daß  eine  Zufälligkeit  hier  als  das  Unwahrscheinlichere  unberück- 
sichtigt bleiben  und  an  eine  höhere  Bedeutung  dieses  Vorkommens  gedacht 
werden  darf.  Die  Autoren  bringen  in  den  Figuren  1,2,3  das  Rechts 
und  Links  der  Querwindungen  an  einem  vierzehn  Monat  alten  und  einem 
fünfjährigen  Kinde  zur  Anschauung.  Beide  Male  links,  nur  eine  Querwindung, 
welche  in  dem  ersten  Falle  allerdings  gespalten  war,  rechts  zwei  Querwindungen, 
welche  an  dem  Gehirn  des  letzteren  Individuums  besonders  kräftig  entwickelt 
waren.  Der  Kopf  der  vorderen  Querwindung  ist  sehr  häufig  nicht  kugelförmig 
gewölbt,  sondern  gedellt.  Es  hat  wiederholt  den  Anschein,  als  setze  sie  sich 
in  die  vordere  erste  Schläfewindung  fort,  während  die  hintere  aus  der  hinteren 
Querwindung  hervorgehe,  wie  dies  Mills  in  seinem  Falle  beiderseitiger  Schläfe- 


1)  Heschl,  >Über  die  vordere  quere  Schläfewindung  des  menschlichen  Großhirns.«  Wien  1878. 

2)  Flechsig,  Neurologisches  Zentralbl.  1908,  Nr.  1. 

3)  G.  Marinesco  und  G.  Goldstein,  l’Encephale  Nr.  5,  Mai  1910. 
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lappenerweichung  geschildert  hat.  Es  würde  dies  etwas  befremden,  weil  nach 
allem,  was  wir  über  den  vorderen,  von  innen  umgekrempelten  Wulst  wissen, 
eine  Beziehung  desselben  zur  akustischen  Wahrnehmung  nicht  auffindbar  ge- 
wesen ist.  Durch  Zufall  gelangte  ich  in  den  Besitz  eines  Gehirns,  an  welchem 
dieser  vorderste,  durch  die  einspringende  Inzisur  (Incisura  praeacustica)  ab- 
geschnürte Anteil  sich  in  anatomischer  Kontinuität  mit  deh  beiden 
hinteren  Inselwindungen  befand,  ein  morphologisches  Ereignis,  welches 
um  so  mehr  Beachtung  verdient,  als  die  Rindenstruktur  dieser  beiden  Gebiete 
zwei  offenkundige  mikroskopische  Parallelismen  aufzuweisen  hat:  i.  die  Ärmlich- 
keit in  der  Bildung  der  zweiten  Schicht  der  kleinen  dicht  gedrängten  Pyra- 
miden bis  zum  gänzlichen  Verschwinden  einer  solchen  Schicht , 2.  das  Auf- 
treten der  großen  Inselspindeln,  deren  Schicht  sich  kolossal  verbreitert. 

Die  vordere  Querwindung  hängt  also  mit  dem  mittleren  Teil  der  ersten 
Schläfewindung  zusammen,  ja  sie  ist  als  die  Wurzel  derselben  zu  betrachten. 

Nach  dieser  grob  anatomischen  Abgrenzung  dieses,  bereits  auf  zwei  Wegen 
eruierten,  Focus  mag  sich  berechtigterweise  die  Frage  erheben,  ob  sich  die 
Grenzen  in  gewissen  Änderungen  des  Rindenbaues  noch  viel  präziser  geben 
ließen , auf  daß  wir  zu  einer  exakten  Kenntnis  von  der  Ausdehnung  der  cor- 
ticalen  Hörsphäre  gelangten.  Gelang  es  uns,  diese  Grenzen  für  die  kinästhetische 
Sprachsphäre  durch  histologische  Verschiedenheit  cytoarchitektonischer  Quer- 
schnittsbilder aus  der  vorderen  Zentralwindung  und  der  Pars  opercularis  fron- 
talis  mit  annähernder  Bestimmtheit  festzulegen,  so  verdankten  wir  diesen  Erfolg 
nicht  der  Methode,  die  wir  anwandten,  sondern  der  Begünstigung,  welche  die 
Lage  der  beiden  zu  untersuchenden  Windungen  dieser  Methodik  entgegenbringt. 
Diese  letztere  beruht  bekanntlich  auf  dem  Vergleich  identisch  getroffener 
Querschnittsbilder.  Der  Vorteil,  welcher  sich  nun  für  die  Untersuchung  der 
beiden  Rindenfelder  aus  ihrer  Lage  ergab,  war  der,  daß  die  beiden  Windungen 
einander  parallel  lagen.  Die  beiden  Querwindungen,  wenn  wir  gerade  zwei 
vor  uns  haben,  laufen  ja  auch  ziemlich  parallel,  aber  nur  in  ihrem  obersten 
Stück,  dann  streckt  sich  die  vordere  meist  der  Schläfelappenspitze  zu,  während 
die  hintere  gerade  nach  außen  sich  richtet.  Sobald  aber  die  erste  Temporal- 
windung beide  in  sich  vereinigt  hat,  geraten  wir  in  Verlegenheit,  wie  wir 
schneiden  sollen.  Wählen  wir  die  auf  den  Windungslauf  senkrechte  Schnitt- 
richtung, dann  treffen  wir  im  mittleren  vorderen  Teil  des  G.  temp.  I an  der 
inneren  Schnitthälfte  die  mit  diesem  konfluente  vordere  Querwindung,  im  mitt- 
leren hinteren  Abschnitt  die  hintere  Querwindung.  Wir  erhalten  also  immer 
nur  den  äußeren  Abhang  der  ersten  Schläfewindung  im  Querschnittsbilde, 
welcher  nicht  einer  der  beiden  Querwindungen  angehört.  Nun  ist  es  ein  für  alle 
Windungen  gültiges  strukturelles  Gesetz,  daß  der  zellige  Aufbau  der  Seiten- 
teile des  corticalen  Berges  — von  der  die  Furchenspalte  und  den  Furchen- 
grund auskleidenden  Rindenfläche  ganz  abgesehen  — stets  ein  anderes 
Aussehen  darbietet  als  der  Gipfel.  Diese  fundamentale  Tatsache  finde 
ich  von  keinem  der  cytoarchitektonischen  Lokalisatoren  hervorgehoben  und 
entsprechend  verwertet.  Willig  griff  Brodmann,  der  eine  haarscharfe  karto- 
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graphische  Flächengliederung  nach  cytoarchitektonischen  Verschiedenheiten  und 
Gemeinsamkeiten  als  Erster  gesehen  haben  wollte,  diese  Veränderung  des 
Rindenbildes  auf  und  geriet  so  auf  den  abenteuerlichen  Einfall,  die  Rinden- 
kuppen bereits  als  funktionell  einheitlich  erkannter  Windungen,  wie  des  Gyrus 
centralis  anterior,  posterior,  des  G.  lingualis  in  Felder  (!)  zu  zerlegen.  Er  hatte 
dabei  vollständig  übersehen,  daß  die  Gegend  der  äußeren  Kante  einer  jeden 
Windung  sich  cytoarchitektonisch  ändere.  Konsequenterweise  hätte  er  für 
jede  Windung  einen  mittleren  und  äußeren  Rindentypus  unterscheiden  müssen. 
Diese  freie  Willkür  in  der  Begrenzung,  welche  BRODMANN  schalten  läßt,  erregt 
schwere  Bedenken. 

Was  versteht  aber  BRODMANN  unter  einem  Felde?  Nach  seinen  Definitionen 
meint  er  eine  Rinden  fläche.  Eine  Fläche  ist  aber  eine  zweidimensionale 
Größe.  Wie  bestimmt  nun  Brodmann  die  haarscharfen  Grenzen  dieser  Fläche? 
Durch  Verschiedenheiten,  welche  einzelne  durchsichtige  Querschnitte,  mithin 
ganz  feine  Ebenen  darbieten.  Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  wenn  wirklich  die 
Folge  der  Ebenen  konstante  Verschiedenheiten  in  vertico-transversaler  Rich- 
tung darbieten  sollte,  eine  Begrenzung  nur  nach  einer  Dimension  möglich 
sei.  Eine  Abgrenzung  nach  der  zweiten,  zu  der  ersten  etwa  senkrechten 
Dimension  wäre  mit  der  Methode  der  Querschnittsbilder  nur  dann  durchführbar, 
wenn  beim  Anschnitt  eines  neuen  Feldes  das  Zellbild  sprungweise  plötzlich 
ein  verändertes  Aussehen  gewänne.  Soweit  mir  eine  kontinuierliche  Reihe 
aus  verschiedenen  Rindengegenden  zur  Durchmusterung  zu  Gebote  stand,  habe 
ich  niemals  nach  einer  Gruppe  unabweislich  zusammengehöriger, 
ein  corticales  Feld  konstituierender  Schnittbilder,  mit  einem  oder 
einigen  wenigen  Schnitten  einen  neuen  Stru kturty pus  auftauchen 
gesehen.  Aber  zugegeben,  daß  dem  beim  Aufeinanderstoßen  corticaler  Gegen- 
sätzlichkeiten an  gewissen  Orten  manchmal  so  wäre,  so  würde  man  für  die 
Aufstellung  eines  neuen  Feldes  dadurch  jeden  Anhalt  verloren  haben,  daß 
alle  früheren  Schnitte  sich  untereinander  keineswegs  glichen,  nicht 
einmal  so  weit,  um  ohne  Künstelei  ein  strukturell  einheitlich  gebautes 
Rindenareal  zusammensetzen  zu  können.  Daß  die  Serienfolge  der  einzelnen 
Querschnitte  keine  Gemeinsamkeit  in  den  einzelnen  sukzessive  sich  ablösenden 
Bildern  erscheinen  lassen  könne,  geht  hinwieder  aus  der  Körperlichkeit,  Stellung, 
Lage  der  in  ihnen  getroffenen  Rindenganglien  hervor.  Wie  verschieden  sehen 
die  einzelnen,  sich  folgenden  Querschnittsbilder  etwa  der  sicherlich  regionär  so 
einheitlich  gebauten  Calcarinarinde  aus?  Nicht  die  Verschiedenheit  des 
Rindenbaues  ist  es,  welche  Brodmann  an  den  Querschnittspräparaten  als  Kri- 
terium für  den  Beginn  eines  seiner  neuen  Rindenfelder  aufzusuchen  hätte,  sondern 
die  Gemeinsamkeit  des  cytoarchitektonischen  Charakters  der  einzelnen 
Ebenen  wäre  zu  beweisen.  Jedoch  schon  eine  flüchtige  Beschäftigung  mit 
der  Serienmethode  ist  geeignet,  den  Mut  zum  Beweisantritt  zu  nehmen,  ja  es 
läßt  sich  vielmehr  sehr  leicht  das  Gegenteil  beweisen.  BRODMANN  ist  dieser 
Verlegenheit  bequemen  Weges  ausgewichen,  indem  er  für  viele  Rindenfelder, 
deren  haarscharfe  Grenzen  er  mit  dem  sicheren  Ton  apostolischer  Unfehlbarkeit 
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behauptet,  überhaupt  keine  Merkmale  beizubringen  geruht  hat,  und 
zwar  nicht  bloß  in  heute  noch  ganz  unklaren  Großhirnregionen,  sondern  für 
die  funktionell  wichtigsten  Foci,  wie  für  die  beiden  Querwindungen.  Sehr  be- 
rechtigt ist  Marinescos  und  Goldsteins  Befremden  über  BRODMANNs  Auf- 
stellung der  Felder  41  und  42,  ohne  daß  diese  Aufstellung  durch  eine  präzise 
Schilderung  begründet  wäre.  Mit  vollem  Recht  sehen  sie  in  ihren  Präparaten 
keinen  Grund  zu  einer  solchen  Gliederung  und  fassen  beide  corticale  Gebiete 
als  eine  Einheit  auf.  Mit  vollem  Recht  widersprechen  sie  der  Angabe  Brod- 
MANNs,  daß  sich  die  Hirnrinde  in  haarscharf  abgrenzbare  Felder  aufteilen  lasse. 

BRODMANNs  Kühnheit  der  Behauptungen  erklärt  sich  aus  der  Stütze,  welche 
ihm  seine  Partei  gewährt,  deren  Ziele  abseits  vom  Wege  zur  Erforschung  der 
Wahrheit  liegen. 

Erweist  sich  also  der  Verfolg  einer  Reihe  sukzessiver  struktureller  Quer- 
schnittsbilder für  die  Abgrenzung  bestimmter  flächenhafter  Rindengebiete  als 
durchaus  unzureichend,  so  fragt  es  sich,  ob  wir  mittelst  einer  anderen  Methode, 
welche  auch  die  Ebenen  der  zweiten  Dimension  zur  Anschauung  zu  bringen 
vermag,  dem  Problem  zu  Leibe  rücken  können. 

Legen  wir  Durchschnitte  durch  eine  ganze  Hemisphäre  an,  dann  erhalten 
wir  das  zum  Vergleich  unschätzbare  Nebeneinander  der  zu  untersuchenden 
Rindenbänder,  jedoch  vereiteln  die  gewonnenen  Schnittbilder,  weil  verschie- 
denster Schnittrichtung,  jeden  Vergleich.  Es  können  mit  dieser  Methode  nur 
solche  Rindenfelder  gefunden  und  umgrenzt  werden,  welche  sich  bei  jeder 
Schnittrichtung  von  ihrer  corticalen  Umgebung  abheben.  Solche  Felder  gibt 
es  in  der  Tat;  sie  sind  aber  nicht  mit  den  vielen  Feldern  BRODMANNs,  son- 
dern mit  den  corticalen  Sinnessphären  FLECHSlGs  identisch,  die  An- 
wendung der  cytoarchitektonischen  Methode  bei  Anlegung  von  Hemisphären- 
schnitten mit  Methylenblaufärbung  nach  NlSSL  gibt,  vielleicht  mit  Ausnahme 
der  Sehsphäre,  nur  verschwommene,  unbestimmte  Resultate.  Viel  schärfer 
werden  die  erstrebten  Unterschiede  durch  Färbung  der  intracorticalen  Mark- 
fäserchen mit  Hämatoxylin  erreicht.  Mit  Hilfe  dieser  Methode  werden 
recht  exakte  Grenzbestimmungen  ermöglicht,  wenn  man  eine  größere  Anzahl 
verschieden  geschnittener  Hemisphärenserien  miteinander  vergleichend  zusam- 
menstellt. Der  Erfolg  erklärt  sich  aus  dem  in  fast  allen  Schnittebenen  hervor- 
stechenden Kriterium  der  Überzahl  markhaltiger  Fäserchen  in  den  Sinnes- 
sphären. Es  dürfte  sich  in  Hinkunft  eine  kombinierende  Methode,  welche 
Zell-  und  Faserfärbung  am  Hemisphärendurchschnitt  gleichzeitig  erreicht,  als 
die  für  corticale  Lokalisationszwecke  brauchbarste  herausstellen. 

Indes,  es  genügt  die  Markscheidenfarbung,  um  die  beiden  Querwindungen 
mit  ihrer  Übergangszone  in  die  erste  Schläfewindung  tinktoriell  scharf  genug 
herauszuzeichnen  (siehe  die  Fig.  3,  22,  23,  38,  39). 

Nachdem  durch  diese  myeloarchitektonischen  Differenzen  herausgehoben, 
ein  Rindenfeld  uns  erscheint,  welches  im  Zentrum  des  von  der  pathologischen 
Statistik  aufgewiesenen  corticalen  Focus,  dessen  Verbindungen  mit  der  Peripherie 
als  Cochlearisbahn  sich  darstellten,  entspricht,  möge  der  feinere  Zellaufbau  dieser 
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Rindenbezirke  ohne  Rücksicht  auf  dessen  topographische  Markierung  ins  Auge 
gefaßt  werden. 

Bereits  Heschl  hat  in  dem  oben  erwähnten  Aufsatz  das  Wesentliche  im 
histologischen  Bilde  herausgefunden,  wenn  er  von  den  vielen,  kleinen,  runden 
Zellen  spricht,  die  den  corticalen  Rayon  der  vorderen  Querwindung  bevölkern. 
Er  vermeint  aus  dieser  Zellform  auf  die  sensorische  Bedeutung  der  Windung 
schließen  zu  dürfen. 

Neben  Elliot  Smith1),  welcher  die  exzeptionelle  cytoarchitektonische  Stellung 
der  beiden  Querwindungen  betonte,  war  es  CAMPBELL2),  der  zwei  Jahre  zuvor 
in  trefflicher  Weise  den  Aufbau  der  uns  beschäftigenden  Rindenpartien  und 
die  in  ihnen  vorkommenden  Zellgestalten  beschrieben  hat.  Er  beschränkte  sich 
nicht  auf  die  Unzulänglichkeit  cytoarchitektonischer  Eigentümlichkeiten,  son- 
dern verbreitete  sich  mit  gleicher  Gründlichkeit  über  den  intracorticalen  Mark- 
fasergehalt. Derselbe  sei  für  die  beiden  Querwindungen  ganz  besonders  groß, 
der  BAiLLARGERsche  Streifen  sei  von  großer  Breite  und  schon  mit  dem  freien 
Auge  sichtbar,  aber  verliere  seine  Grenzen  unter  dem  Mikroskop  wegen  des 
Reichtums  der  tangentialen  Markfasern  in  den  höheren  und  tieferen  Schichten. 
Er  werde  hauptsächlich  aus  Fasern  mittlerer  Stärke  gebildet,  zwischendurch 
liefen  aber  auch  zahlreiche  gröbere  Elemente.  Charakteristisch  sei  der  Reichtum 
an  markhaltigen  Querfasern  in  allen  Lagen,  und  eine  ausgesprochene  KÄSsche 
Marklinie  zwischen  dem  BAlLLARGERschen  Streifen  und  der  Rindenperipherie. 

Wohl  geleitet  von  dem  myeloarchitektonischen  Bild  kennt  CAMPBELL  nur 
einen  Rindentypus  für  beide  Querwindungen.  Ein  zweiter  sei  der  ersten 
Schläfewindung  eigen,  jedoch  weder  dem  hintersten  noch  dem  vordersten 
Anteil.  Also  der  mittlere  Rindenabschnitt  sei  anders  gebaut  als  die  Rinde  der 
Gyri  profundi.  Nun  sahen  wir  aber,  daß  das  Mittelstück  der  ersten  Schläfe- 
windung die  Fortsetzung  der  Querwindungen  darstelle,  wir  werden  darum  eines 
Ausgleichs  beider  Typen  im  Bilde  ansichtig  und  der  äußere  Abhang  zeigt 
sich  mit  dem  hinteren  der  letzten  Querwindung  verwandt.  Diese  Einsicht  hält 
uns  von  der  allzu  eiligen  physiologischen  Beurteilung  CAMPBELLs,  der  aus 
dem  nur  unwesentlich  differenten  Bau  die  fundamentale  Gegensätzlichkeit  der 
Leistungen,  zu  hören  und  Gehörtes  zu  begreifen,  verstanden  haben  wollte, 
und  eine  auditory  psychic  area  seiner  auditory  sensory  area  der  Querwindungen 
überordnete.  Der  übrige  Schläfelappen  trage  einen  einheitlichen  Rindentyp. 
Charakteristisch  wäre  für  das  Strukturbild  der  obersten  Schläfewindung:  die 
doppelte  Breite  der  Schicht  der  mittelgroßen  Pyramiden,  die  undeutliche  Aus- 
prägung einer  tiefen  Pyramidenschicht,  an  deren  Stelle  sich  nur  vereinzelte 
mattgefärbte  Zellen  fänden;  die  Spindelzellenschicht  messe  einen  Millimeter. 
Spezifisch  für  die  Rinde  der  temporalen  Querwindungen  sei  die  Riesenpyramide. 
Diese  erreiche  eine  Höhe  von  40 — 50  /.t,  und  eine  Breite  von  25  — 40  /.t. 


1)  Elliot  Smith,  Journal  of  Anat.  and  Physiol.  vol.  XLI,  1907. 

2)  Campbell,  Histological  Studies  of  the  Localisation  of  the  Cerebralfunction.  (Cambridge 
1905,  p.  149.) 
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Die  Riesenpyramiden  stünden  von  acht  zu  zwölf  in  einem  Quadratmillimeter. 
Die  ganze  Rindengegend  sei  sehr  zellreich,  die  gigantischen  Pyramidengestal- 
ten hätten  ihren  Platz  oberhalb  einer  wohlausgeprägten,  dicht  erfüllten  Körner- 
schicht. Wie  wenig  CAMPBELL  in  der  Lage  war,  zwischen  der  Rinde  der  tem- 
poralen Querwindungen,  seiner  auditory  sensory  area  und  der  Rinde  der  ersten 
Schläfe  Windung,  der  auditory  psychic  area  trennende  histologische  Verschie- 
denheiten anzugeben,  beweist  die  einzig  von  ihm  vorgebrachte  Differenz  der 
im  Quadratmillimeter  zahlenmäßig  festgestellten  Verminderung  der  Riesen- 
pyramiden (nur  mehr  3 bis  5 in  einem  Millimeterkarree)  in  der  Rinde  der 
ersten  Schläfewindung. 

Die  übrige  temporale  Rinde,  deren  Typ  weithin  über  den  größten  Teil  des 
Schläfelappens  verbreitet  sei,  kennzeichne  sich  durch  eine  Verarmung  an  Zell- 
körpern in  allen  Lagen.  Riesengestalten  kämen  überhaupt  nicht  vor,  weil  die 
Längsachse  der  größten  Zellen  40  Mikra  nicht  überschreite.  Die  Körner- 
schicht sei  noch  immer  gut  ausgebildet,  aber  die  tiefen  Pyramiden  (30  //  lang 
und  17  fx  breit)  seien  zahlreicher.  Die  Zahl  der  Spindelzellen  sei  relativ  ver- 
ringert. 

Dies  die  bis  heute  treffendste  Kennzeichnung  der  temporalen  Cytoarchi- 
tektonik,  wenn  sie  auch  das  Erbeutete  einer  übereifrigen  Suche  verdankt,  welche 
durch  selbstgemachte  Einwendungen  hätte  vorsichtiger  geleitet  werden  sollen. 
Ein  mikroskopisches  Gesichtsfeld  bringt,  sobald  es  die  Formen  der  einzelnen 
Elemente  zu  anschaulicher  Größe  steigert,  nur  ein  Segment  aus  der  Rinden- 
kuppe und  eine  Wertung  der  dann  wahrgenommenen  Eigentümlichkeiten  des 
Zellaufbaues  muß  mit  der  Lage  dieses  Segmentes  ernstlich  rechnen.  Der 
corticale  Scheitel  einer  Windung  muß  ganz  anders  gewertet  werden,  als  die 
Gegend  der  seitlichen  Ränder.  Vor  allem  muß  beim  Vergleich  zweier 
Rindenausschnitte  darauf  geachtet  werden,  daß  dieselben  möglichst  iden- 
tischen Stellen  entnommen  sind.  Ein  corticales  Scheitelstück  darf  nie  mit 
einem  corticalen  Abhang  verglichen  werden.  Die  Beachtung  dieses  sehr 
wesentlichen  Faktums  ließ  mich  für  alle  Windungen  die  gesetzmäßige  Wieder- 
kehr der  Erscheinung  erkennen,  daß  die  sogenannten  Riesenpyramiden  nie 
im  corticalen  Windungsgipfel  sichtbar  werden,  sondern  sich  mit  Vorliebe  im 
Windungsrand  oder  selbst  im  Furchengrund  sich  postieren.  Der  corticale  Scheitel 
der  vorderen  Querwindung  bleibt  von  Riesenzellen  überhaupt  frei,  oft  aber 
auch  die  Seitenteile,  so  daß  man  zahlreiche  Schnitte  durchmustern  kann,  ohne 
auf  eine  Gigantopyramide  zu  stoßen.  Die  vordere  Querwindung  zeichnet  sich 
also  geradezu  durch  die  Seltenheit  der  Gigantopyramiden,  durch  das  weite 
Abstehen  derselben,  durch  deren  Vereinsamung  aus  und  es  ist  mir  daher 
nicht  ganz  verständlich,  wie  CAMPBELL  gerade  auf  die  Verringerung  der  Gigan- 
topyramiden, welche  überdies  auch  kleiner  sein  sollen,  das  Hauptgewicht  des 
Unterschiedes  legen  kann.  Sollte  diese  very  pronounced  reduction  in  number 
instead  of  from  8 to  12  ...  in  every  transverse  mm  but  3 to  5 nicht  auf 
den  Vergleich  nichtkorrespondierender  Rindenparzellen  zurückzuführen  sein? 
Sollte  nicht  ein  Vergleich  zwischen  innerer  Rindenhälfte  der  ersten  Temporal- 
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Windung  und  äußerem  hinterem  Abhang  der  zweiten  Querwindung  den  auf 
histologische  Differenzen  ausgehenden  Schilderer  zu  seiner  Darstellung  ver- 
leitet haben?  Ich  kann  dieses  Bedenken  umsoweniger  unterdrücken,  als  mir 
bei  wiederholtem  Vergleich  der  Querschnittsbilder  des  Gyrus  temporalis  trans- 
versus  primus  und  secundus  stets  die  Mehrzahl  großer  Pyramidenzellen 
im  hinteren  corticalen  Abhang,  ja  bereits  in  der  hinteren  corticalen  Scheitel- 
hälfte aufgefallen  ist.  Das  Zahlenverhältnis  der  Riesenpyramiden  zwischen  hin- 
terer und  vorderer  Querwindung  ist  dasselbe  wie  zwischen  hinterer  und  vorderer 
Zentralwindung.  Dieser  Parallelismus  ist  sehr  auffallend.  Wenn  ich  nun  aus  der 
Mitte  der  ersten  Schläfewindung  einen  Schnitt  heraushebe  — das  Schema  mit  den 
eingezeichneten  Zonen  auf  Seite  158  der  Arbeit  Campbells  entspricht  nicht  dem 
wirklichen  Zusammenhang  der  Windungs Verhältnisse  — , dann  stellt  sich  die 
innere  corticale  Hälfte  des  Windungsberges  als  die  Fortsetzung  der  riesenpyra- 
midenarmen temporalen  Querwindung  dar.  Noch  einfacher  und  eindeutiger  wird 
der  für  den  mittleren  Teil  der  ersten  Temporalwindung  von  CAMPBELL  hervor- 
gehobene bauliche  Charakter,  wenn  wir  uns  an  eine  Anschauung  halten,  wie 
sie  die  grobe  Topographie  dieser  Hirngegend  an  dem  in  der  Figur  51  photo- 
graphisch abgenommenen  Hirn  darbietet.  Hier  ist  die  unmittelbare  Kontinuität 
der  vorderen  Querwindung  und  des  mittleren  Drittels  der  ersten  Temporal- 
windung so  ausgesprochen,  daß  man  schlechtweg  von  einer  Windung  sprechen 
kann.  Ein  ganz  analoges  Verhalten  fand  sich  an  dem  von  mir  in  meinem 
Aufsatz  über  die  physiologische  Bedeutung  der  Hörwindung  photographierten 
Hirnausschnitt  vor.  (Monatsschrift  f.  Psych.  und  Neurologie  1908,  siehe  dort 
Fig.  2).  Das  Auftreten  dieser  Gestaltung  hängt  von  der  Ausbildung  einer 
tief  den  äußeren  Rand  der  ersten  Schläfewindung  einschneidenden  HESCHL- 
schen  Furche  ab. 

Das  Ergebnis  unserer  mikroskopischen  Durchforschung  dieser  Gegend  weicht 
also  von  Campbells  Angaben  1.  darin  ab,  daß  der  corticale  Scheitel  der  vor- 
deren Querwindung  frei  von  Gigantopyramiden  ist,  daß  dieselben  nur  am 
Abhang  und  hier  ganz  vereinzelt  eingestreut  sind;  2.  daß  die  hintere  Quer- 
windung, deren  corticales  Bild  im  übrigen  dem  der  vorderen  Querwindung 
strukturell  vollkommen  gleicht,  in  den  Abhängen,  und  vornehmlich  den  hinteren, 
zahlreiche  Gigantopyramiden  besitzt1);  3.  daß  der  mittlere  Teil  der  ersten 

1)  Um  jedem  Mißverständnis  vorzubeugen,  als  hätte  ich  Herrn  Brodmanns  cytoarchitektonische 
Verschiedenheiten  nun  doch  zugegeben,  muß  ich  bemerken,  daß  ich  allerdings  von  Verschiedenheiten 
des  cytoarchitektonischen  Bildes  gesprochen  habe,  aber  von  Verschiedenheiten,  die  nicht  durch 
Wiederholung  ein  E'eld  konstituieren,  sondern  wie  sie  stets  zwei  Windungen,  die  eine  total  diffe- 
rente Außenform  besitzen,  auszeichnen.  Der  Kopf  der  vorderen  Quenvindung  ist  vielleicht  ein  kuge- 
liger Hügel,  der  der  hinteren  oft  ein  Plateau.  Dies  wäre  aber  nicht  der  einzige  Grund,  hier  Verschie- 
denheiten innerhalb  einer  offenbar  strukturellen  Einheit  zuzulassen.  Die  vordere  und  hintere  Quer- 
windung sind  zuweilen  gar  nicht  gesondert,  mit  anderen  Worten,  es  existiert  nur  eine  Quer- 
windung, welche  dann  in  der  Regel  gedellt  ist  und  an  ihrem  hinteren  Rindenabhang  den  Typus 
der  hinteren  Querwindung  trägt.  Nun  ist,  wie  bereits  oben  hervorgehoben,  jede  Windung  in 
ihrem  corticalen  Mittelstück,  in  den  Seitenteilen  und  Abhängen  verschieden 
gebaut,  und  um  diese  Verschiedenheiten  handelt  es  sich  hier.  Der  Reichtum  an  Riesen- 
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Tafel  IV. 

Zu  Seite  300/301. 


Typus  1. 

Durchsichtiger  Querabschuitt  aus  der  Rinde  der  vorderen  temporalen  Querwindnng,  etwas  seitlich  vom  Gipfel 
der  Windung.  Alkoholhärtung,  Paraffineinbettung,  Methylenbluufnrbung.  Vergrößerung:  zirka  So  mal  Oenlar 
Zeiss  l Linse  B.  Der  obere  Rand  entspricht  der  pialen,  der  untere  der  Markseite. 


Charakteristik  der  zelligen  Rindenstruktur: 

1.  Auffallender  Reichtum  an  kleinen  runden  Zellen,  Zuriicktreten  der  tangentialen  Schichten-,  sowie  der 

radiären  Säulenbildung. 

2.  Kürze  der  Schicht  der  kleinen  und  mittelgroßen  Pyramiden,  der  zweiten  Schicht  Meynerts,  welche  reich- 

lich Körnerzellen  enthält. 

3.  Große  Solitärzellen,  von  denen  eine  mit  geteiltem  Spitzenfortsatz,  oberhalb  der  Mitte  des  Präparates,  sich 

befindet. 

4.  Eine  sehr  breite  und  zellreiche  Körnerschicht. 

5.  Die  stattliche  fünfte  Schicht  ist  in  ihrer  gesamten  Ausdehnung  nicht  mehr  sichtbar.  Auch  sie  enthält 
zahlreiche  Körnerzellen. 


Typus  2. 

Durchsichtiger  Querabschnitt  aus  der  Rinde  der  hinteren  temporalen  Querwindung,  ein  wenig  mehr  nach 
dem  Gipfel  des  Gyrus,  entnommen.  Die  Behandlung  dieselbe  wie  bei  1.  Vergrößerung:  dieselbe  wie  im 
Typus  1.  Der  obere  Rand  entspricht  der  pialen,  der  untere  der  Markseite. 


Charakteristik  der  Rindenstruktur: 

Große  Ähnlichkeit  mit  derjenigen  des  Typus  1.  Abweichend  von  demselben  vielleicht  ein  noch  größerer 
Reichtum  an  Körnerzellen,  welcher  mit  der  Lage  der  Ebene  aus  dem  Scheitel  der  Windung  zusammenhängt; 
ferner  ein  häufigeres  Auftreten  der  großen  Pyramiden,  von  denen  drei  ungefähr  in  der  Mitte  des  Gesichts- 
feldes erscheinen. 


Verlag  von  Wilhelm  Engelmann  in  Leipzig. 


Charakteristik  der  Rindenstruktur: 

Verarmung  an  Rindenkörpern  in  allen  Schichten,  vor  allem  an  den  Körnerzellen.  Schärfere  Ausprägung 
der  tangentialen  Schichten,  sowie  der  radiären  Säulenbildung.  Die  Intervalle  zwischen  den  Zellsäulen 
sind  erheblich  weiter  als  im  Typus  2.  Die  zweite  Schicht  Meynerts,  die  der  kleinen  dichtgestellten 
und  mittleren  Pyramiden  tritt  breiter,  unvermischt  mit  Körnerzellen  und  aus  offenbar  voluminöseren  Zell- 
gestalten als  in  den  zwei  ersten  Rindentypen  konstituiert,  dem  Beschauer  entgegen.  Nach  unten  folgt 
eine  gewundene  Kette  umfangreicher  Pyramiden  mit  hellerem  Protoplasmaleib  und  breiterem  Spitzen- 
fortsatz, aus  deren  ungefärbtem  Kern  das  punktförmige  Kernkörperchen  hervorsticht.  Dann  eine  breite 
quere  Anordnung  von  runden,  blässeren  Körnerzellen  und  endlich  ein  Segment  aus  der  5.  Schicht.  Nach 
Richtung  der  Zellgestalt  und  Schichtenbildung  offenbart  sich  Verwandtschaft  mit  dem  Typus  auf  Tafel  II. 


Typus  3. 


Durchsichtiger  Querabschnitt  aus  der  Rinde  der  hinteren  ersten  Scbläfewindung,  unmittelbar  hinter  dem 
Einschnitt  der  HESCHL’schen  Furche  gelegen,  (WERNlCKE’sche  Stelle),  unweit  vom  Gipfel  der  Windung. 
Die  Behandlung  des  Präparates  gleicht  der  der  vorhergehenden.  Vergrößerung:  dieselbe  wie  im  Typus  l. 
Der  obere  Rand  entspricht  der  pialen,  der  untere  der  Markseite. 
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Temporalwindung  von  dem  Rindentypus  der  beiden  Querwindungeil  nicht  ver- 
schieden ist,  sondern  sich  bald  dem  der  hinteren,  bald  dem  der  vorderen 
individuell  nähert. 

Einen  Bocksprung  ä la  Brodmann  bedeutet  es  aber,  wenn  Campbell  aus 
dem  Mangel,  ja  nur  der  Seltenheit  großer  Pyramiden,  das  Gehörseelenzentrum 
erkannt  haben  will.  Man  wittert,  von  welcher  Seite  ihm  diese  Offenbarung 
kam.  Welch  klinischen  Fall  vermag  nun  CAMPBELL  zur  Stütze  seiner  Lehre 
ins  Feld  zu  führen?  Durften  wir  Mills’  Namenszentrum  in  der  dritten  unteren 
Schläfewindung  aus  der  Symptomatologie  einigermaßen  verstehen,  so  erscheint 
uns  Campbells  auditory  psychic  area  schlechtweg  als  die  Imitation  einer  Hypo- 
these FlechsiGs. 

Sehnsucht  und  letztes  Ziel  aller  Anatomie  wird  immer  auf  die  Entschleierung 
physiologischer  Geheimnisse  gerichtet  sein,  aus  der  Form  die  Lebensäußerung 
und  das  Vollbringen  zu  ergründen.  Grundsätzlich  jeder  ruhigen  Kritik 
zuwiderlaufend,  wenn  auch  bequemer,  eitler  Selbstbespiegelung  entgegenkom- 
mend, ist  das  Spekulieren  über  reine  Morphologien,  Entwicklungsgesetze, 
histologische  Subtilitäten.  Erst  die  statistisch  festgelegte  Gesetzmäßigkeit  von 
Ausfallserscheinungen  bei  Zerstörung  der  funktionell  fraglichen  Gewebe 
darf  zum  Ausgangspunkt  konsequenter  Erwägungen  werden.  Entfernt  von 
diesem  Grundsatz  gefällt  sich  Cajal,  von  südlicher  Phantasie  inspiriert,  sei- 
nen histologischen  Detailbildern  physiologische  Termini  unterzuschieben.  Die 
Temporalrinde  sei  kurzum  Hörrinde.  Durch  ganz  spezifische  Zellen  sei 
diese,  aber  auch  die  Inselrinde  von  der  Rinde  des  übrigen  Großhirns  ausge- 
zeichnet. Spindelförmige  oder  dreieckige  Riesenzellen  mit  robusten  Fortsätzen, 
welche  in  allen  Schichten  mit  Ausnahme  der  ersten  auftauchen  können,  das 
sind  die  »Hörzellen«.  Merkwürdig,  daß  sie  beim  Erwachsenen  nur  um  ein 
geringeres  größer  sind  als  beim  Kinde,  wo  sie  schon  im  Alter  von  einem 
Monat  einen  Durchmesser  von  60  /t  erreichen.  Die  Behauptung,  daß  sich 
diese  einzig  gestalteten  Hörzellen  sonst  nirgends  in  der  Hirnrinde  fänden,  mag 
CAJAL  tun,  und  seine  die  ganze  Ganglienwelt  der  Hirnrinde  umspannende  Er- 
fahrung darf  so  stolz  gesprochen  haben. 

Was  sollen  aber  die  Hörzellen  in  der  Hirnrinde?  Die  sich  in  den  Haar- 
zellen des  cortischen  Organes  abspielenden  mechanischen  Veränderungen  den 
anderen  Rindenkörpern  übermitteln?  Wozu  diesen  Reproduzenten  einen  so 
gewaltigen  Zellkörper,  welcher  der  Übertragung  von  Reizen  nur  ein  Hindernis 
ist?  Wäre  es  nicht  ganz  apart,  eine  von  letzter  Nervenendigung  aufsteigende 
Leitung  nach  dem  Ursprung  des  Zellkörpers  anzunehmen?  Sollte  man  nicht 
eher  in  ihnen  den  Träger  eines  absteigenden  Energiestromes  vermuten?  Oder 

Pyramiden  in  der  hinteren  Querwindung  ist  dem  Reichtum  großer  Pyramiden  an  den  corticalen 
Abhängen  jeder  Windung  an  die  Seite  zu  stellen.  Wollte  man  aber  diese  cytoarchitektonischen 
Verschiedenheiten  innerhalb  des  ganzen  ausgeschnittenen  Rindenbandes,  welche  nach  Segmenten 
wechseln,  als  Felder  klassifizieren,  müßte  man  folgerichtig  die  Rinde  einer  jeden  Windung  in 
solche  Felder  zerlegen,  deren  Zahl  von  der  Breite  des  Segmentes,  vor  allem  aber  von  dem  Be- 
lieben des  Darstellers  abhängen  würde. 
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ist  die  Gehörswahrnehmung  nur  als  die  Leistung  spezifischer  Ganglienzellen 
zu  verstehen?  Dem  widerspricht  die  Uniformität  aller  in  das  Bewußtsein  ein- 
gegangener Empfindungen,  welche  sich  zu  unsinnlichen  Komplexen,  neuen 
funktionellen  Einheiten,  zu  Vorstellungen  sammeln.  Diese  erhalten  sinnlichen 
Inhalt,  wenn  sie  von  der  Peripherie  wieder  belebt  werden,  und  erwachen  dann 
zur  Wahrnehmung.  Die  spezifische  Farbe  prägt  der  Vorstellung  der  spezifische 
Bau  des  Aufnahmeorgans  hinlänglich  auf,  ohne  einen  eigens  konstruierten 
Zwischenträger  zu  bedürfen. 

Das  Charakteristische  des  zelligen  Strukturbildes  der  beiden  Querwindungen 
ist,  wie  ich  dies  schon  andernorts  hervorhob,  der  außerordentliche  Reichtum 
an  kleinen  runden  Zellen.  Dieselben  brauchen  nicht  kreisrund  zu  sein, 
sie  stellen  kleine  Polygone  oder  dreikantige  Gebilde  dar;  sie  haben  aber  stets 
einen  unverhältnismäßig  großen  Kern,  der  sich  mit  Methylenblau  tief  färbt, 
das  ganze  Zellprotoplasma  einnimmt  oder  nur  einen  ganz  schmalen  Saum  frei 
läßt.  Dieselben  stehen  nicht  allein  in  ungewöhnlicher  Dichte  in  ihrer  Schicht 
angeordnet,  wie  dies  schon  Betz  *)  mit  seinen  unvollkommeneren  Methoden 
gesehen  hat,  sondern  erfüllen  auch  die  ohnedies  schmalen  Zellsäulen. 
Sie  drängen  schon  in  der  zweiten  Schicht  die  kleinen  Pyramiden  in  den  Hinter- 
grund, so  daß  eine  Dürftigkeit  ihrer  Gesamtschicht  zu  struktureller  Besonder- 
heit sich  ausspricht,  welche  sich  schon  dem  ersten  Anblick  durch  eine  Ver- 
schmälerung zu  erkennen  gibt.  Mit  Recht  weist  ROSENBERG1  2)  auf  diese 
Schmalheit  hin,  welche  zur  Folge  hat,  daß  die  dicht  bevölkerte  Körnerschicht 
pialwärts  rückt.  Selbst  die  makroskopische  Ansicht  des  methylenblau  ge- 
färbten Schnittpräparates  läßt  insbesondere  an  den  vorderen  Querwindungen 
dieses  Hinausrücken  des  äußeren  dunkeln  Streifens  nach  der  Oberfläche  zu 
gewahren.  Hammarberg  3)  hatte  wohl  das  cytoarchitektonische  Emblem  der 
Querwindungen  oder  des  konvexen,  in  der  ersten  Schläfewindung  an  der  Groß- 
hirnoberfläche hervortretenden  Verlaufsstückes  derselben  vor  Augen,  wenn  ihm 
gerade  die  Kleinheit  seiner  ganglionären  Elemente,  aber  auch  der  Zellen  sei- 
ner dritten  Schicht,  welche  der  unteren  Hälfte  der  MEYNERTschen  zweiten  Schicht 
entspricht,  imponierte.  Es  dürfte  sich  nicht  um  eine  wirkliche  Verkleinerung  des 
Kalibers  der  im  Gesamttypus  dort  vorfindbaren  Zellen  handeln,  sondern  um 
ein  Verdecktwerden  durch  hinzugekommene  kleine  Zellen,  welche  in  solcher 
Abundanz  herumliegen,  daß  sie  in  gewissen  Ebenen  jede  tangentiale  Schichtung 
sprengen.  Die  Abwesenheit  jeder  horizontalen  Ordnung,  welche  das  Bild  einer 
regellos  aufgeschütteten  Sandfläche  gibt,  führt  zwingend  auf  die  Korrespondenz 
ähnlicher  Ansichten  der  corticalen  Calcarinaregion,  der  Sehsphäre,  auf  welche 
Flechsig  mit  Recht  aufmerksam  gemacht  hat.  Was  hat  diese  kleine  runde 
Zelle  in  den  wichtigen  Organisationen  der  Seh-  und  Hörsphäre  zu  bedeuten? 

1)  Betz,  Zentralblatt  f.  med.  Wissenschaften  1881,  Nr.  II,  12,  13.  Über  die  feinere  Struktur 
der  Großhirnrinde  des  Menschen. 

2)  Rosenberg,  Monatsschrift  f.  Psych.  und  Neurologie.  Bd.  XXIII,  1908. 

3)  Hammarberg,  Studien  über  Klinik  und  Pathologie  der  Idiotie,  nebst  Untersuchungen  über 
die  normale  Anatomie  der  Hirnrinde.  Upsala  1895. 
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Meynert  dachte  an  ihre  sensible  Natur,  weil  er  in  ihrer  Nähe  ein  sehr  dichtes 
Netz  feinster  Fasern  sich  ausbreiten  sah  und  in  letzterer  die  letzte  Aufsplitterung 
sensibler  Zweige  erblickte.  Er  schloß  weiter  aus  Analogien,  welche  ihm  die 
runden  Zellen  der  Substantia  gelatinosa  trigemini  und  medullae  spinalis  auszu- 
sprechen schienen.  Heschl  hat  die  Fülle  kleiner  runder  Zellen  in  der  Rinde  seiner 
vorderen  Querwindung  gleichfalls  zu  der  Annahme  ihrer  sensibeln  Funktion 
veranlaßt.  Ich  glaube  jedoch  an  die  Endigungen  sensibler,  an  die  Körner- 
zellen herantretender  Fasern  nicht,  weil  sie  bei  vollständiger  Entartung 
der  zentripetalen  Leitungssysteme  des  Markmantels  nicht  dege- 
nerieren. Ein  überzeugendes  Beispiel  war  mir  die  Calcarinarinde,  welche  durch 
eine  primäre  Cyste  schalenförmig  gehöhlt,  den  mit  Hämatoxylin  gedunkelten 
intracorticalen  tangentialen  Markfaserzug,  den  VlCQ  D’AzYRschen  mit  unver- 
minderter Schärfe  gezeigt  hatte. 

Das  tangentiale  Markfasernetz  ist  also  zweifellos  intracorticalen  Ur- 
sprunges; ob  es  aus  den  runden  Zellen  selbst  entspringe  oder  sich  an  die- 
selben anlehne,  eine  wohl  noch  kaum  zum  Abschluß  zu  erörternde,  aber  auch 
irrelevante  Frage.  Tatsächlich  ist  der  Parallelismus  zwischen  der  Zahl  der 
runden  Zellen  und  der  Zahl  der  Markfäserchen,  und  diese  Tatsache 
nötigt  zur  Annahme  einer  Beziehung  zwischen  Zell-  und  Faserelement. 

Wenn  ich  die  allerprimitivste  Voraussetzung  für  die  Funktion  einer  Ganglien- 
zelle als  die  natürlichste,  aber  als  die  durchaus  ausreichende  betrachte,  nämlich 
ihre  Empfindungsfähigkeit  und  diese  mit  der  Reizfähigkeit  identifiziere,  dann 
fällt  der  Gegensatz  zwischen  motorischem  und  sensibeln  Neuron  weg  und  die 
Einschaltungsweise  der  Ganglienzelle,  welcher  Art  dieselbe  auch  sein  möge,  wird 
für  die  funktionelle  Natur  der  Ganglienzelle  bestimmend.  Aus  der  Einschaltungs- 
weise allein  ist  diese  zu  erkennen.  Die  Form  an  sich,  wegen  der  einzigen  Mög- 
lichkeit ihrer  eindimensionalen  Sichtbarmachung  im  durchsichtigen  Schnittbilde 
ist  schwer  feststellbar,  sagt  über  die  Art  der  Leistungsfähigkeit  nichts  aus,  bloß 
über  die  Zahl,  die  Beschaffenheit,  die  Länge  der  Fortsätze,  des  Achsenzylinder- 
fortsatzes. 

Ihrer  Einschaltungsweise  nach  könnte  man  die  kleinen  runden  Zellen  als 
Assoziationszellen  bezeichnen,  d.  h.  nicht  in  dem  Sinne,  daß  sie  selbst  asso- 
ziieren, die  Fasern  sind  es,  welche  assoziieren,  sondern  weil  sie  keine  Reize 
nach  der  Peripherie  zu  senden  scheinen,  aber  eine  außerordentlich  feine  Ver- 
teilung von  der  Peripherie  angelangter  Reize  ermöglichen,  eine  unendlich  reiche 
Auswahl  verschiedenster  Reizformen,  wie  sie  das  periphere  Gehörorgan  erfährt, 
cortical  zu  reproduzieren  gestatten  und  durch  ihr  Markfasernetz  diese  ver- 
schiedenartigste Fülle  gereizter  Ganglien  zu  den  verschiedensten  funktionellen 
Kombinationen  zu  binden  vermögen.  Hieraus  ergeben  sich  neue  funktionelle 
Einheiten,  deren  unbegrenzt  mögliche  Fülle  aus  der  Reizung  verschiedener 
Zelldeterminationen,  welche  offenbar  den  erregten  Zelldeterminationen  der 
Retina  entsprechen,  hervorgeht.  Diese  funktionellen  Einheiten  sind  mit  den 
durch  psychologische  Analyse  gewonnenen  subjektiven  Einheiten  identisch,  den 
Vorstellungen.  Die  große  Zahl  der  kleinen  Zellen,  bzw.  die  Erfüllung 
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einer  Rindenpartie  mit  solchen,  vornehmlich  wenn  dieselbe  durch  Breite  her- 
vorragt, zwingt  zu  der  Annahme,  daß  ein  Mechanismus  hiervorliegt,  welcher 
zum  Anklingen  der  verschiedensten  Zellkombinationen  befähigt. 
Hätten  wir  weniger  und  größere  Pyramiden  mit  abwärts  gerichtetem  Achsen- 
zylinder vor  uns,  dann  wäre  der  corticale  Zellbau  mit  der  uneingeschränkten 
Welt  der  akustischen  Vorstellungen  schwer  in  Einklang  zu  bringen.  So  aber 
ist  die  kleine  Körnerzelle  durch  ihre  innige  Markverbindung  mit  einer  Unzahl 
anderer  wesensgleicher  Individuen  der  geeignetste  Elementarorganismus,  in 
kleinster  umschriebener  Rindenfläche  durch  die  Reizwahl  differenter 
Kombinationen  die  feinsten  Unterscheidungen  der  Tonwahr- 
nehmung herbeizuführen. 

Sind  demnach  die  kleinen  Körnerzellen  die  spezifischen  Zellelemente  der 
Hörrinde?  Ganz  und  gar  nicht.  Ebenso  dicht,  ja  vielleicht  stellenweise  noch 
weit  dichter  als  in  der  Hörrinde,  stehen  sie  in  der  Calcarinarinde  der  corticalen 
Sehsphäre.  Es  gibt  manche  und  nicht  seltene  Querschnitte  dieser  Rinden- 
region, welche  der  akustischen  Rindenstruktur  auf  ein  Haar  gleichen.  Das  sind 
meist  solche  Ebenen,  welche  keine  Solitärzellen  aufweisen  und  die  kleinen 
runden  Zellen  reichlich  ausgestreut,  jede  Schichtenbildung  verwischen.  Ich 
stimme  Flechsig  vollkommen  bei,  welcher  Ähnlichkeiten  zwischen  Hör-  und 
Sehrinde  betont  wissen  will.  Ja  man  kann  manchmal  sagen,  beide  sind  zum 
Verwechseln  ähnlich.  Gewisse  Analogien,  wenn  auch  vielleicht  nicht  so  aus- 
geprägte, wie  zwischen  Hör-  und  Sehrinde,  sind  zwischen  ersterer  und  der 
Rinde  der  hinteren  Zentralwindung  vorhanden,  über  deren  Bedeutung  hin- 
reichende Befunde  erhoben  sind,  um  sie  als  zentrales  Tastorgan  anzusprechen. 

Man  kann  also  von  diesem  Anschauungsmaterial  ausgehend,  ohne  auf 
Hypothesen  bauen  zu  müssen,  den  Satz  aussprechen:  Die  corticalen  Re- 
präsentationen jener  Sinne,  welche  im  Bewußtsein  durch  die 
wunderbar  feine  Abstufung  der  Wahrnehmung  imponieren,  ent- 
halten einen  auffallenden  Reichtum  an  kleinen  Zellkörpern  und 
diesem  parallel  gehend  ein  stark  prominentes  intracorticales  tan- 
gentiales Markfasernetz. 

Gewinnt  hier  das  unsichtbare  Geschehen  in  der  Rindensubstanz  in  seinem 
geweblichen  Mechanismus  einen  bleibenden  sinnlich  greifbaren  Abdruck,  in 
dem  die  Form  und  Grenzen  der  Leistungsmöglichkeit  durch  Form  und  Grenzen 
des  Instruments  gegeben  sind,  so  erklären  sich  die  größeren  Zellformen,  die 
Gigantopyramiden  ebenso  ungezwungen  auf  die  unmittelbar  natürlichste  Weise. 
Sie  geben  langen  Fasern  den  Ursprung  und  übertragen  auf  den  Wegen  ihrer 
langen,  reichverzweigten  Fortsätze  die  Erregungen  der  Zellkombinationen  der 
Hörsphäre  auf  subcorticale  Zellgruppen,  welche  peripheriewärts  hinwieder  Effekte 
auslösen. 

Im  vorhergehenden  Kapitel  sahen  wir  eine  Bahn  aus  der  Rinde  der  Hör- 
sphäre eng  an  die  zentripetale  Leitung  geschmiegt  und  mit  dieser  vielfach 
verflochten,  durch  das  Brachium  posterius  nach  dem  hinteren  Vierhügel  ziehen. 
Wir  'nannten  sie  die  absteigende  Rindenbahn  des  Nervus  cochlearis  und 
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erkannten  in  ihr  jene  zentrifugale  Leitung,  welche  durch  Reizübertragung  entlang 
der  Bahn  des  hinteren  Längsbündels  auf  die  Kerngruppen  der  Augenmuskeln 
und  entlang  des  Vorderseitenstranges  auf  die  Kerngruppen  des  Rückenmarks 
das  Hinwenden  des  Kopfes  und  des  Rumpfes  auf  Schallreize  hin  auslösen. 
Dieser  corticofugale  Faserzug  der  Hörsphäre  entspringt  sehr  wahrscheinlich  aus 
den  größten  Pyramiden  derselben1). 

Hinsichtlich  der  anderen  Zellformen  der  Hörsphäre  würde  ich  nicht  wagen, 
einen  klärend  anschaulichen  Parallelismus  zwischen  Form  und  der  dieser  Vor- 
gesetzten Leistung  aufzuzeigen,  weil  der  Zusammenhang  dieser  Zellelemente 
mit  den  Faserelementen  des  Marklagers  des  Hemisphärenmantels  noch  ganz 
dunkel  ist.  Vielleicht  ist  die  besondere  Breite  der  Spindelzellenschicht  — 
dann  wirklich  im  Sinne  der  Vormauerformation  MEYNERTs  — als  mächtiges 
Ursprungsgebiet  der  aus  der  corticalen  Hörsphäre  hervorgehenden  mächtigen 
Assoziationsbogen  zu  betrachten. 

Diese  Erörterungen  haben  gezeigt,  daß  das  Rindenfeld  der  beiden  Quer- 
windungen mit  ihrem  Übergang  in  die  erste  Schläfewindung  eine  besondere 
Rindenstruktur  besitzt,  besonders  insofern,  als  sie  sich  von  dem  corticalen  All- 
gemeincharakter unterscheidet,  ähnlich,  ja  nahe  verwandt  trat  uns  sein  Aufbau 
entgegen,  als  wir  eine  zweite  Sinnessphäre,  die  Sehrinde  vergleichend  be- 
trachteten. Die  Gemeinsamkeit  lag  in  der  Überschwemmung  des  ganzen 
Rindenareals  durch  das  kleine  runde  Element,  das  auf  vielen  Querschnittsbahnen 
Zurücktreten  jeder  Schichtenbildung,  das  Auftauchen  der  gewaltigen  Solitär- 
zellen, der  enorme  Reichtum  an  Markfasern  und  Zellen. 

Ich  habe  auf  die  einem  solchen  Mechanismus  notwendig  zukommende 
Leistung  hingewiesen,  welche  nur  in  der  Sammlung  einzelner  Empfindungen 
zu  Vorstellungen  gedacht  werden  kann.  Die  Sinnessphären  bieten  unter- 
einander weitgehende  Analogien  in  ihrer  cytoarchitektonischen  Anordnung, 
und  dieser  Gemeinsamkeit  des  Aufbaues  wird  eine  Gemeinsamkeit  der  Funk- 
tionen parallel  gehen.  Diese  Funktion  ist  die  Vorstellung,  welchem  Sinnes- 
gebiet dieselbe  auch  immer  angehören  mag.  Ich  möchte  HlTZlGs  Terminus 
»Vorstellungssphären«  als  am  meisten  zutreffend  eingeführt  wissen. 

Es  erübrigt  nun  der  cytoarchitektonischen  Gegensätzlichkeit  zu  dem  zelligen 
Aufbau  der  nächsten  Umgebung  zu  gedenken.  Ich  betrachte  einen  nach 
gleicher  Methode  behandelten  Querschnitt  aus  der  Rinde  des  hinteren  Ab- 
schnittes der  ersten  Schläfewindung,  also  aus  der  WERNiCKEschen  Stelle. 

Sofort  fällt  mir  die  Minderung  der  gesamten  Rindenbreite  auf,  welche  in 
einer  ganz  ausgesprochenen  Verarmung  an  tangentialen  Markfasern  ihre  Korre- 
spondenz findet.  Schon  der  unbewaffnete  Anblick  läßt  die  Sammlung  kleiner 
runder  Zellen  zu  einer  geschlossenen  Schicht  mehr  in  der  Mitte  erkennen. 
Das  mikroskopische  Bild  gibt  Deutlichkeit  der  kleinen  Pyramiden  der  zweiten 


i)  Mit  Recht  wehren  sich  Marinesco  und  Goldstein  gegen  die  Bezeichnung  der  größten 
Pyramidenzellen  der  Hörsphäre  als  Riesenzellen,  da  dieselben  den  Gigantopyramiden  der  vorderen 
Zentralwindung  in  ihren  Dimensionen  erheblich  nachstehen. 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome. 
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Schicht  und  ihr  allmähliches  Anwachsen  nach  dem  Markkern  zu1),  indem  sich 
die  immer  größeren,  wenn  auch  identisch  morphologischen  Formen  zu  meri- 
dianen  Säulen  vereinigen,  welche  dadurch  schmäler  sind,  daß  ihnen  die 
Fütterung  mit  den  kleinen  runden  Zellen  der  Querwindungen  fehlt.  Die  Folge 
davon  ist,  daß  auch  die  Intervalle  breiter  und  geringer  an  Zahl  sind.  Die 
Zahl  der  radiären  Lücken  steht  aber  in  direkter  Proportion  zu  der  Zahl  der 
einstrahlenden  Fasern.  Je  schmaler  und  zahlreicher  die  radiären  Intervalle,  in 
um  so  feinerer  Verteilung  und  Isolierung  vermag  die  einzelne  Markfaser  an 
die  Rindenzelle  heranzudringen.  Die  Abwesenheit  der  kleinen  und  mittleren 
Pyramiden  in  der  Querwindungsrinde  möchte  ich  nicht  behaupten,  sie  werden 
nur  von  den  kleinen  matteren  Körnerzellen  verdeckt  und  auseinandergedrängt, 
und  zwar  dies  letztere  nicht  nur  nach  der  Quere,  sondern  auch  nach  der  Länge, 
so  daß  sie  im  Querschnitt  wegen  der  Vereinzelung  nach  zwei  Dimensionen 
seltener  erscheinen  müssen.  Beweisend  für  die  Anschauung  sind  dickere 
Schnitte,  an  denen  die  erwähnten  Elemente  prägnanter  hervortreten. 

Als  dritte  Schicht  erscheint  eine  Reihe  hoher,  aber  auch  auffallend  breiter 
Zellen.  Sie  zeigen  deutliche  Nisslkörperchen,  welche  sich  in  die  breite  Spitze 
fortsetzen.  Der  Kern  ist  rund,  weniger  gefärbt  und  hat  ein  tief  dunkles 
Körperchen.  Die  Lage  dieser  Schicht  kongruiert  mit  der  Lage,  in  welcher 
die  Riesenzellen  der  Querwindungen  auftreten,  nämlich  oberhalb  der  Körner- 
schicht. Der  wesentlichste  Unterschied  zwischen  der  vorgedachten 
Schicht  der  kleineren  Pyramiden  der  Querwindungen  und  der- 
jenigen der  ersten  Schläfewindung  ist  der,  daß  diejenige  der 
er steren  nicht  nur  pyramidenärmer,  sondern  auch  schmäler  er- 
scheint, so  daß  die  Riesenpyramiden  dem  äußeren  Rande  näher 
stehen.  Auf  dies  hat  Rosenberg  mit  Recht  hingewiesen.  Zwischen  diesen 
großen  Zellen  und  den  Riesenzellen  der  Querwindungen  konnte  ich  prinzipielle, 
an  jedem  Element  konstant  nachweisbare  Unterschiede  nicht  finden.  Es  gibt 
große  Zellen  der  dritten  Schicht,  welche  bald  so,  bald  anders  getroffen,  Ge- 
staltdifferenzen aufweisen,  aber  diese  sind  auch  in  derselben  Schicht  vor- 

i)  Will  man  von  Schichten  überhaupt  sprechen,  ohne  eine  babylonische  Verwirrung  anzu- 
richten, muß  man  den  Begriff  »Schicht«  scharf  und  einwandfrei  definieren.  Die  meisten  neueren 
Autoren  verstehen  unter  einer  Zellschicht  eine  dichtere  Ordnung  einzelner  Rindenkörper,  welche 
sich  im  Schnittbilde  bandförmig  durch  das  ganze , sich  der  Länge  nach  ausdehnende  Rinden- 
gebiet, hinzieht.  Diese  Begriffsbestimmung  würde  enge  Gruppierungen  von  Zellen  verschiedener 
Gestalt  gleichfalls  treffen,  andererseits  aber  gleichgestaltete  Zellen,  welche  sich  in  derselben 
Rindenbreite  einmal  enger,  einmal  locker  gefügt  anordnen,  auseinanderreißen.  Dies  ist  nun  bei 
den  Pyramiden  der  zweiten  Schicht  der  Fall,  welche  anfangs  einen  kompakten  Streifen  bilden, 
um  dann  nach  innen  zu  in  lockere  Säulen  auseinanderzutreten.  Vielmals  findet  man  da  eine  zweite 
von  einer  dritten  Schicht  unterschieden.  Ich  folge  dem  Prinzip  der  Schichtenbildung  Meynerts, 
welches  von  einer  Schicht  nicht  allein  verlangte,  daß  ihre  Elemente  enge  bei  einander  stünden, 
sondern  auch,  daß  diese  Elemente  durch  dieselbe  Form  ausgezeichnet  wären.  Nach  diesem 
Grundsatz  sind  die  kleinen,  allmählich  an  Größe  zunehmenden  Pyramiden  als  eine  Schicht  zu 
betrachten  und  die  dritte  Schicht  wird  erst  aus  einer  Reihe  ganz  anders  aussehender,  breiter 
großer  Pyramiden  mit  rundem  deutlichem  Kern  und  Kernkörperchen  gebildet.  Unter  dieser  Vor- 
aussetzung ist  der  corticale  Universaltypus  nur  ein  fünfschichtiger. 
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handen,  so  daß  sie  von  ihrer  Stellung  und  der  im  Schnitt  getroffenen  Ebene 
abhängen.  Da  mir  Maße  nicht  zu  Gebote  stehen , so  muß  ich  Camp- 
bell glauben,  wenn  er  an  den  Riesenzellen  größere  Dimensionen  gemessen 
hat.  Jedenfalls  sind  aber  alle  Riesenzellen  nicht  gleich  groß,  wie  dies  von 
Campbell  auch  zugegeben  wird,  und  das  erschwert  einen  Vergleich  mit  den 
großen  Zellen  der  ersten  Schläfewindung  sehr,  da  man  nie  weiß,  ob  man  die 
größten  Zellindividuen  der  einen  Rindenregion  mit  den  größten  Zellindividuen 
der  anderen  zum  Vergleich  vor  sich  hat.  Es  erscheint  mir  auch  überflüssig, 
den  großen  Zellen  dieses  Rindenbezirks  andere  Funktionen  zuzuschreiben  als 
denen  jenes  Rindenbezirks,  sondern  natürlicher  dieselben  einfach  als  die  Ur- 
sprünge langer  absteigender  Markfasern  zu  betrachten.  Es  ist  dann  irrelevant, 
wo  dieselben  ihr  Ende  finden.  Man  wird  aber  bei  sehr  großen  Zellen  auch 
sehr  lange  Markfasern  annehmen  und  dann  vielleicht  eine  direkte  Verbindung 
mit  dem  Rückenmark  folgern.  Jedoch  ist  die  Gestalt  der  großen  Zellen  der 
ersten  Temporal windung  keineswegs  so  mächtig  wie  die  Ursprungszellen  der 
Pyramidenbahnen  in  den  Zentralwindungen,  mithin  kein  Grund,  dieselben  als 
trophische  Neurone  von  Projektionsleitungen  anzusehen.  Vielleicht  enden  diese 
Fasern  in  der  Brücke  oder  im  Thalamus  opticus. 

Die  fünfte  Schicht,  die  der  Spindelzellen,  ist  in  der  Rinde  der  ersten  Tem- 
poralwindung keineswegs  so  breit  als  an  den  Querwindungen.  Sie  setzt  sich, 
wie  schon  Meynert  ausführte,  aus  Elementen  verschiedener  Gestalt  zusammen, 
die  sich  als  kleine  Pyramiden,  polygonale  Formen,  Körnerzellen  auffassen  ließen. 

Rund  herausgesagt,  die  Rinde  der  ersten  Temporalwindung  reprä- 
sentiert den  fünfschichtigen  Typus  Meynerts  in  reiner  Weise,  wie 
wir  ihn  an  allen  Rindenstellen  finden,  deren  Zerstörung  keine 
topisch  konstanten  Ausfallssymptome  eines  Sinnesbezirks  herbei- 
führt. 

Selbst  die  Stirnhirnrinde,  in  welcher  man  einen  Gegensatz  zu  dem  histo- 
logischen Charakter  der  Windungen  hinter  der  Zentralfurche  vielfach  geneigt 
war  zu  erblicken,  trägt  den  fünfschichtigen  Typus  in  klarer  Ausprägung.  Es 
gibt  demnach  eine  Einheitlichkeit  der  cytoarchitektonischen  Struktur  der 
hinteren  und  vorderen  Assoziationsrinde,  ebenso  wie  es  eine  Einheitlichkeit  der 
Sinnesrinden  bis  zu  einem  gewissen  Grade  gibt.  Diese  Ähnlichkeit  ist  bei 
Auswahl  gleich  geformter  Rindenkuppen  und  identisch  situierter  Ausschnitte 
aus  denselben  besonders  klar  demonstrierbar. 

Einen  sechsschichtigen  Universaltypus  der  Hirnrinde,  wie  ihn  Herr  Dr.  Brodmann  aus  Berlin 
in  der  Säugetierreihe  gefunden  zu  haben  vorgibt,  konnte  ich  aus  der  cytoarchitektonischen  Organi- 
sation nur  ganz  weniger  Rindenörtlichkeiten  des  menschlichen  Großhirns  konstruieren.  Die  cor- 
ticalen  Abschnitte,  welche  Brodmann  aus  der  Tierreihe  im  Bilde  präsentiert,  beweisen  strikte  das 
Gegenteil.  Dort,  wo  die  sechs  Schichten  am  Menschenhim  auftreten,  erweisen  sie  sich  bei 
näherem  Zusehen  und  Vergleich  ähnlicher  Zusammensetzungsverhältnisse  als  Tragbilder.  Man 
sieht  nämlich , wie  die  großen  Zellen  der  dritten  Schicht  Meynerts  häufig  unter  die  Kömer- 
zellen der  vierten  Schicht  geraten,  an  gewissen  Stellen  auch  unter  diese  herabsteigen.  Immer 
nimmt  man  dann  aber  auch  diese  großen  Pyramiden  innerhalb  und  oberhalb  der  Kömerschicht 
wahr.  Zwei  durcheinandergeschobene  Schichten  werden  hier  offenbar  und  die  Zusammen- 
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gehörigkeit  der  einzelnen  Zellindividuen  bestimmt  ihre  Gestalt.  Beim  Festhalten  dieses  reiner 
Willkür  den  Boden  entreißenden  Prinzips  ist  die  Zusammenfassung  der  über,  in  und  unter 
der  Kömerschicht  sich  vorfindenden  großen  Pyramidenformen  zu  einer  einzigen  Schicht 
eine  unvoreingenommener  Betrachtung  sich  aufdrängende  Notwendigkeit. 

Diese  Darlegungen  führen  zu  der  Erkenntnis,  daß  zwischen  der  Rinde 
der  beiden  Querwindungen  mit  ihrem  Übergang  in  die  erste  Schläfewindung 
und  der  Rinde  des  übrigen  Schläfelappens  greifbare  cytoarchitektonische 
Unterschiede  vorhanden  sind.  Die  Methodik  des  Vergleiches  nur  der  Quer- 
schnitte vermag  uns  keine  scharfen  Grenzen  zwischen  beiden  Rinden- 
gebieten zu  gewähren.  Wir  dürfen  aber  solche  erschließen,  wenn  wir  des 
Parallelismus  zwischen  Zell-  und  Markfaserreichtum  gedenken  und  an  einem 
die  ganze  Schläfelappenrinde  bietenden  Abschnitt  die  Ausdehnung  des  Mark- 
faserstreifens in  der  temporalen  Rinde  verfolgen. 


Amnesia  verbalis  optica 


Als  solche  erkläre  ich  die  Unerregbarkeit  des  optischen  Wortbildes  und 
zwar  sowohl  von  seiten  der  Peripherie  als  von  anderer  Rindenstelle  her.  Man 
könnte  den  Zustand  auch  Wortblindheit  nennen,  wenn  man  mit  dieser  den 
eben  definierten  Begriff  verbindet.  Der  Name  Alexie,  welcher  von  unkundigen 
Autoren  an  synonymer  Stelle  gebraucht  wird,  ist  zu  allgemein  und  faßt  ver- 
schiedene Zustände  in  sich.  Unfähigkeit,  zu  lesen,  kann  darauf  beruhen,  daß 
die  gelesenen  Worte  nicht  ausgesprochen  werden  können,  oder  darauf,  daß 
das  Wort  optisch  nicht  mehr  als  ein  solches  erkannt  wird.  Endlich  soll 
Alexie  auch  oft  für  den  Zustand  des  aufgehobenen  Schriftverständnisses, 
bei  primärer  Identifikation  des  optischen  Wortbildes  herhalten.  Der  Mangel 
des  expressiven  Teiles  des  Lesens  wird  wohl  allgemein  nicht  als  Alexie  be- 
zeichnet, hingegen  werden  gestörtes  Schriftverständnis  und  gestörte  primäre 
Identifikation  des  optischen  Wortbildes  ganz  allgemein  konfundiert.  Um  beide 
Ausfallssymptome  auch  in  der  Nomenklatur  scharf  getrennt  zum  Ausdruck  zu 
bringen,  würde  ich  die  Termini  »optische  Alexie«  als  Synonymum  der  Amnesia 
verbalis  optica,  für  das  Versagen  der  primären  Identifikation  des  optischen 
Wortbildes,  »akustische  Alexie«  für  die  Unfähigkeit,  den  Sinn  des  Gelesenen 
zu  verstehen,  Vorschlägen. 


Symptomatologie. 

Wortblindheit. 

Dem  Patienten  wird,  wenn  er  diese  Ausfallserscheinung  infolge  einer  Blutung 
oder  Erweichung  plötzlich  an  sich  gewahrt,  im  ersten  Augenblick  nur  der  Ver- 
lust des  Schriftverständnisses  auffallend  und  peinigend.  Kein  klinisches  Kriterium 
der  Wortblindheit  selbst  sagt  ihm,  ob  sein  Defekt  auf  dem  Erlöschen  der 
optischen  Wortbilder,  auf  der  Unterbrechung  der  zentralen  Maculaleitung  oder 
einer  Ausschaltung  der  Assoziationsbahnen  von  dem  Zentrum  der  ersteren  zu 
demjenigen  der  Wortklangbilder  beruhe. 

Erst  die  Begleitsymptome  führen  diese  Klärung  herbei. 

Am  reinsten  tritt  die  Wortblindheit  bei  einer  auf  den  linken  Gyrus  lingualis 
beschränkten  Erkrankung  zutage.  Pat.  ist  dann  oft  vollkommen  wortblind  und 
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buchstabenblind  [Dejerine1),  Liepmann2),  Hinshelwood3),  Hosch4),  Hen- 
SCHEN5),  Redlich6)).  Oder  er  erkennt  die  einzelnen  Buchstaben,  kann  sie 
aber  nicht  zu  Worten  zusammensetzen  (Peters7),  Dide  et  Botkazo8),  Hen- 
SCHEN9),  PÖTZL  und  BONVICINI10)].  Wie  es  scheint,  ist  das  optische  Erkennen 
des  eigenen  Namens  bei  der  optischen  Alexie  weit  seltener  als  dies  bekannte 
Reservat  im  expressiven  Sprachanteil  im  Krankheitsbild  der  Wortstummheit. 
Bezüglich  der  Zahlen  sind  die  Angaben  verschieden,  jedoch  besteht  ein  auf- 
fallender Gegensatz  zwischen  der  Möglichkeit  ihrer  Identifikation  und  der  der 
Buchstaben.  Die  Patienten  Pötzls  und  Byrom  Bramwells11)  vermochten 
selbst  vierstellige  Zahlen  zu  lesen.  Auch  Hinshelwood  und  Dejerine  be- 
richten von  ihrem  Kranken,  er  hätte  Zahlen  leicht  und  fließend  gelesen,  ob- 
gleich ihm  die  größten  Buchstaben  der  Jägerschen  Probetafel  ein  Rätsel  blieben. 
Daß  der  an  Cecite  verbale  pure  leidende  Patient,  dessen  Krankengeschichte 
uns  M.  A.  SoUQUES12)  mitteilt,  Zahlen  erkannt  hat,  geht  daraus  hervor,  daß  er 
richtig  addieren  konnte.  Oft  ist  es  so,  daß  manche  Zahlen  erkannt  werden, 
andere  wieder  nicht  (Hosch,  Bruns13)).  Es  können  aber  zuweilen  auch  Buch- 
staben erkannt  werden,  während  dies  bei  Zahlen  nicht  der  Fall  ist  (DEJERINE 
et  Thomas14)). 

Das  Charakteristische  für  diese  Störung  ist,  daß  die  Kranken  die  einzelnen 
Schriftzeichen,  also  die  Buchstaben,  nicht  mehr  als  Laute  optisch  aufzufassen 
vermögen  oder,  wenn  ihnen  dies  im  einzelnen  gelingt,  eine  Bindung  dieser 
Elemente  durch  ein  Wortklangbild  zu  einem  optisch  bekannten  Komplex  un- 
möglich geworden  ist.  Man  sieht,  daß  auch  dieser  funktionellen  Lücke  eine 
Assoziationsstörung  zugrunde  liegen  muß,  aber,  wie  schon  die  Symptomatologie 
zeigt,  ganz  anderer  Art,  als  diejenige  es  war,  die  wir  für  die  Alexia  acustica 
in  Anspruch  nehmen  mußten.  Während  wir  bei  dieser  eine  Ausschaltung  des 
Wortklangbildes  entweder  durch  Erlöschen  dieses  selbst  oder  der  Verbindung 
zwischen  dem  corticalen  Substrat  desselben  und  des  optischen  Wortbildes  an- 
nahmen,  handelt  es  sich  hier  um  Assoziationen  innerhalb  des  optischen 
Gebietes,  um  den  Verlust  gebahnter  Assoziationen  innerhalb  der  corticalen 
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10)  Pötzl  und  Bonvicini,  Wiener  klinische  Wochenschrift.  (Verein  f.  Psych.  und  Neurologie 
in  Wien;  Sitzung  vom  12.  März  1907.) 

11)  Byrom  Bramwell,  The  Scottish  Medical  and  Surgical  Journal  1905. 

12)  Souques,  Extrait  des  Bulletins  et  Memoires  de  la  Society  medicale  des  Hopitaux  de  Paris. 
(Seance  du  Ier  Mars  1907). 

13)  Bruns,  Neurologisches  Zentralblatt  1894,  Nr  1 und  2. 

14)  Dejerine  et  Thomas,  Revue  Neurologique.  15  juillet  1904. 


311 


Sphäre  optischer  Erinnerungen.  Diese  Bahnung  hat  aber  das  Wortklangbild 
und  wohl  auch  das  kinästhetische  Wortbild,  welche  ihrer  Entwicklung  im  Ge- 
hirn nach  die  älteren  sind,  vollzogen.  Da  nun  die  Kranken  übereinstimmend 
und  mit  Bestimmtheit  angeben,  daß  sie  die  Buchstaben  und  Worte  wie  früher 
sehen,  wenn  keine  Herabsetzung  der  Sehschärfe  das  zerebrale  Symptom  kom- 
pliziert, so  erhellt  hieraus,  daß  nur  diese  funktionellen  Assoziationen  der 
optischen  Sphäre  der  Erinnerungen  abhanden  gekommen  sein  konnten.  Es 
erweckt  den  Anschein,  als  ob  hier  nur  ein  bestimmter  Funktionsausfall,  ein 
zirkumskripter  Gedächtnisdefekt  in  einer  sonst  leistungsfähigen  Cortexpartie 
vorläge.  Und  doch  sehen  wir  bei  der  Autopsie  die  Sehsphäre  einer  ganzen 
Großhimhälfte  so  zerstört,  daß  an  die  Möglichkeit  ihres  Funktionierens  nicht 
mehr  gedacht  werden  kann.  Wie  dürfen  wir  also  die  Eigenart  des  klinischen 
Symptoms  aus  dem  anatomischen  Befund  erklären?  Wir  haben  keinen  Grund 
anzunehmen,  daß  die  Macula  der  Netzhaut  — und  nur  mit  dieser  vermögen 
wir  Worte  zu  erkennen  — nur  in  einer  Hemisphäre  ihre  corticale  Lokalisaticn 
habe.  Die  gewöhnliche  Aussparung  des  zentralen  Gesichtsfeldes,  die  anatomischen 
Untersuchungen  Henschens  und  gewisse  Befunde  Wilbrands  sprechen  sehr 
entschieden  für  das  Gegenteil.  Nun  ist  die  corticale  Macula  der  rechten  Hemi- 
sphäre, und  zwar  haben  wir  dieselbe,  wie  später  gezeigt  werden  soll,  in  das 
Calcarinagebiet  zu  verlegen,  ja  stets  intakt  gefunden  worden.  Der  Kranke 
konnte  mit  dieser  Buchstaben  und  Worte  wohl  als  unbekannte  optische  Zeichen, 
nicht  aber  als  Worte  erkennen,  weil  der  rechten  corticalen  Macula  die 
durch  das  Wortklangbild  gebahnten  Assoziationen  der  linkseitigen 
eben  fehlen. 


Die  homonyme  rechtseitige  Hemianopsie. 

Die  Verdunkelung  beider  rechter  Gesichtsfeldhälften  ist,  wenn  eine  corti- 
cale optische  Alexie  vorliegt,  d.  h.  wenn  die  Herderkrankung  den  ganzen  linken 
Gyrus  lingualis  primär  vernichtet  hat,  stets  vorhanden.  Sie  kann  bei  subcorti- 
calen  Unterbrechungen  der  zentralen  Sehleitung  fehlen,  wenn  die  Herde  so 
gelegen  sind,  daß  sie  nur  einen  Teil,  etwa  das  obere  Drittel  der  Sehstrahlung 
affizieren.  Dies  ereignet  sich  am  häufigsten  bei  umschriebenen  Zerstörungen 
des  vorderen  oberen  Angularisgebietes  und  des  G.  supramarginalis  (Halipre1), 
Hun2),  Cramer3),  Elder4),  Serieux5),  Laqueur6). 

Der  Ausfall  der  rechten  Gesichtsfeldhälften  ist  in  der  Regel  ein  vollständiger. 
Häufig  biegt  die  Trennungsiinie  am  Fixationspunkt  nach  der  kranken  Seite  hin 
um  einige  Grade  aus,  so  daß  das  zentrale  Sehen  erhalten  bleibt  (LiSSAUER7), 

1)  Halipre,  1.  c. 

2)  Hun,  1.  c. 

3)  Cramer,  1.  c. 

4)  Elder,  1.  c. 

5)  Serieux,  Mdmoires  de  la  Soctete  de  Biologie.  1892,  p.  13. 

6)  Laqueur,  1.  c. 

7)  Lissauer,  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXI. 
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Hosch1 2),  Wilbrand*),  Pötzl3)).  Seltener  ist  die  Hemiopie  eine  partielle, 
dann  ist  aber  innerhalb  der  ganzen  rechten  Gesichtshälften  die  Farbenempfin- 
dung erloschen  (DEJERINE4).  Die  zentrale  Sehschärfe  wird  häufig  als  herab- 
gesetzt angegeben,  LlEPMANNs5)  Patient  hatte  3/4,  LlSS AUERS  Kranker  ‘/4  bis 
*/  später  y3  der  normalen  Sehschärfe.  Hinshelwood  konstatierte  an  seinem 
Patienten  keine  Herabsetzung  der  Sehschärfe. 

Das  Verhältnis  der  rechtseitigen  homonymen  Hemianopsie  zur  Wortblind- 
heit ist  vielfach  diskutiert,  ja  geradezu  ein  ursächlicher  Zusammenhang  zwischen 
diesen  beiden  Symptomen  konstruiert  worden.  Es  lag  das  deshalb  nahe,  weil 
man  von  links  nach  rechts  liest,  also  ein  Verlust  der  rechten  Gesichtsfeld- 
hälften, demnach  die  Halbierung  eines  jeden  Wortes  das  Verständnis  desselben 
größtenteils  aufheben  müßte.  Indes  erscheint  es  sehr  fraglich,  ob  der  hemi- 
anopische  Defekt  wirklich  diese  Folge  habe,  zumal  die  subjektiven  Äußerungen 
der  Kranken  in  diesem  Punkte  noch  weit  auseinander  gehen.  So  ist  es  z.  B. 
bis  heute  noch  unentschieden,  ob  das  eingebüßte  Gesichtsfeld  dem  Kranken 
als  positives  Skotom,  das  heißt  als  schwarze  Sehfläche  oder  als  negatives 
Skotom,  das  heißt  überhaupt  nicht  zum  Bewußtsein  gelange. 

Hinsichtlich  der  Beziehung  der  rechtseitigen  Hemiopie  zum  Lesen  ist  aber 
hervorzuheben,  daß  wir  mit  dem  peripheren  Gesichtsfeld  ohnehin  nicht  lesen, 
sondern  nur  mit  dem  zentralen.  Da  nun  dieses  letztere  in  vielen  Fällen  er- 
halten bleibt  und  wir  so  zu  lesen  pflegen,  daß  wir  die  Macula  in  einer  Linie 
von  links  nach  rechts  über  das  Papier  hinbewegen,  so  würde  die  Tatsache, 
daß  ungeachtet  des  Freibleibens  des  Fixationspunktes  vollständige  Wortblind- 
heit bestehen  kann,  den  vermuteten  Einfluß  der  Hemiopie  auf  die  Lesefähigkeit 
widerlegen.  Ein  weiterer  Gegenbeweis  ist  der,  daß  Alexie  auch  ohne  homonyme 
Hemianopsie  einhergehen  kann,  wofür  unten  einige  Beispiele  aufgeführt  wurden, 
wobei  es  allerdings  fraglich  ist,  ob  diese  Fälle  von  Störung  des  Schriftverständ- 
nisses als  Alexia  optica  aufzufassen  seien.  Jedenfalls  ist  die  homonyme  recht- 
seitige Hemiopie  stets  ein  Beweis,  daß  die  linken  Sehstrahlungen  in  toto 
funktionsuntüchtig  geworden  sind,  was  in  der  Regel  auch  dann  zu  sein  pflegt, 
wenn  an  der  Leiche  noch  Reste  der  Sehleitungen  zu  finden  waren  und  an 
Schnittpräparaten  nach  Weigert-Pal  gefärbt  werden  konnten.  Wir  dürfen 
ferner  annehmen,  daß  die  zentrale  Leitung  der  Macula  in  der  linken  Großhirn- 
hälfte gleichfalls  funktionslos  geworden  sei,  auch  wenn  ein  kleines  zentrales 
Gesichtsfeld  um  den  Fixationspunkt  übrig  geblieben  war,  denn  wir  können  bei  An- 
nahme einer  doppelten  Vertretung  der  Macula  in  der  Hirnrinde  uns  das  Erhalten- 
bleiben der  zentralen  Sehscheibe  durch  die  rechte  Hemisphäre  sehr  wohl  vorstellen. 

Die  Wortblindheit  kann  in  gewissen  Fällen  auf  assoziativem  Wege  behoben 
werden.  Obgleich  nämlich  in  der  Regel  die  Fähigkeit  des  Schreibens  nur 

1)  Hosch,  1.  c. 

2)  Wilbrand,  Graefes  Archiv  f.  Ophtalmologie.  1885,  Bd.  XXXI,  S.  119. 

3)  Pötzl,  1.  c. 

4)  Dejerine,  siehe  unter  »Wortblindheit«,  Note  I. 

5)  Liepmann,  Neurologisches  Zentralblatt,  Bd.  XXI,  S.  687. 
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hinsichtlich  des  Kopierens,  was  sich  aus  der  Wortblindheit  selbst  erklärt, 
Schaden  leidet,  sind  die  meisten  Kranken  doch  nicht  imstande,  schreibend 
zu  lesen,  d.  h.  sie  vermögen  nicht  mit  Hilfe  der  grapho-kinästhetischen 
Wortbilder  die  optischen  Wortbilder  zu  wecken.  Sie  vermögen  das  Selbst- 
geschriebene nicht  zu  lesen.  Bereits  CharCüt  und  Westphal  haben  solche 
Kranke  geschildert.  Bramwel  (The  Scott.  Med.  and  Surgic.  Journal  1905) 
konstatierte  an  einem  Kranken,  daß  er  gewisse  Worte,  die  er  zu  lesen  nicht 
fähig  war,  durch  Nachfahren  der  einzelnen  Buchstaben  mit  dem  Finger  erkannte. 
Auch  LisSAUERs  Patient  vermochte  Buchstaben  zu  lesen,  wenn  man,  seine 
Hand  führend,  dieselben  nachahmen  ließ.  In  einem  von  Bruns  und  Stölting 
(Neurolog.  Zentralbl.  1894,  S.  60)  mitgeteilten  Falle  konnte  der  Patient  ge- 
schriebene Schrift  schreibend  lesen.  Nach  Willie  (The  Disorders  of  Speech, 
p.  346,  Case  III)  konnte  Patient  lesen,  wenn  man  ihm  die  Worte  laut  vor- 
buchstabierte, es  erfolgte  also  eine  Erweckung  des  optischen  Wortbildes  vom 
Wortklangbild  her. 

Wir  werden  sehen,  daß  diese  Ausnahmen,  welche  mit  der  vorhin  gegebenen 
Erklärung  in  Widerspruch  zu  stehen  scheinen,  da  es  hier  den  Anschein  gewinnt, 
als  seien  die  optischen  Wortbilder  nicht  verschwunden,  sondern  nur  latent  und 
unerregbar,  tatsächlich  mit  der  Auffassung  einer  assoziativen  Bahnung  der 
rechten  Sehsphäre  von  den  kinästhetischen  oder  akustischen  Wortbildzentren 
durchaus  vereinbar  sind. 


Seelenblindheit. 

Wenn  man  den  Erinnerungsbildern  der  mit  der  Netzhaut  wahrgenommenen 
Gegenstände,  die  Schriftbilder  der  Worte  ausgenommen,  in  beiden  Sehsphären 
gleiche  Lebhaftigkeit  zuerkennt  — nichts  würde  für  einen  intensiveren  Grad 
in  der  linkseitigen  sprechen  — dann  wird  man  neben  der  durch  Zerstörung 
der  linken  Sehsphäre  erzeugten  Wortblindheit  keine  optische  Asymbolie  erwarten 
dürfen.  Die  Erfahrung  bestätigt  diese  Voraussetzung.  Immerhin  sehen  wir 
in  einer  Anzahl  von  Fällen  ausgeprägte  Erscheinungen  von  Seelenblindheit 
auch  nur  bei  linkseitiger  Herderkrankung  die  Wortblindheit  begleiten  (LlSSAUER, 
Henschen,  Souques,  Touche1).  Die  Seelenblindheit  erstreckt  sich  nur  auf 
die  mangelhafte  Identifikation  gewisser  Objekte  und  ist  entweder  sehr  bald 
(Brissaud)2)  oder  nach  Wochen  und  Monaten  einer  Rückbildung  fähig.  Es 
soll  sich  das  Nichterkennen  auf  optischem  Gebiete  sowohl  auf  eindimensionale 
Formen,  auf  Zeichnungen  als  auf  körperliche  Gestalten  beziehen.  Ein  Kranker  er- 
kennt weder  ein  Kreuz  noch  eine  Acht,  wenn  man  sie  ihn  zeichnen  läßt  (TOUCHE). 

Indes  glaube  ich,  daß  es  sich  vielfach  um  eine  Täuschung  bei  der  Unter- 
suchung handelt.  Der  Kranke  erkennt  die  Gegenstände,  er  weiß  sie 
aber  nicht  zu  benennen.  Jedenfalls  ist  die  Prüfung,  wie  sie  Lissauer 


1)  Touche,  Archives  generales  etc.  Obs.  XXVII. 

2)  Brissaud,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetriere.  Tome  XV,  1902.  Nr.  4,  p.  281  — 85. 
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an  seinem  Patienten  vornahm,  nicht  geeignet,  dieses  Bedenken  zu  verscheuchen. 
Wenn  er  auf  Vorzeigen  eines  Federhalters  die  Antwort  »Licht«  oder  eines 
Schlüsselbundes  die  Bezeichnung  Messer  erhält,  so  kann  dies  ebensogut  eine 
optische  Paraphasie  als  eine  Seelenblindheit  sein.  Die  erstere  Eventualität  ist 
die  wahrscheinlichere,  weil,  wie  wir  gleich  sehen  werden,  die  optische  Aphasie, 
bzw.  Paraphasie  eine  ungemein  häufige  Begleiterscheinung  der  Amnesia  verbalis 
optica  darstcllt.  Während  LisSAUERs  Kranker  sofort  auf  die  richtigen  Namen 
mit  Hilfe  des  Tastsinns  gelangte,  ist  dies  manchem  Wortblinden  nicht  möglich 
(Liepmann,  Dide  et  Botkazo). 

Zahlen,  ja  selbst  einzelne  Buchstaben  sind  als  Objekte  zu  betrachten  und 
haben  mit  dem  Wortbild  selbst  nichts  zu  tun.  Dieses  allein  funktioniert  leb- 
hafter in  der  linken  Hemisphäre.  Zahlenblindheit  und  Buchstabenblindheit 
würden  als  Erscheinungen  optischer  Asymbolie  zu  gelten  haben. 

Erkrankungen  beider  Sehsphären  lassen  eine  sehr  charakteristische  Art  der 
Seelenblindheit  klinisch  hervortreten,  nämlich  den  Verlust  der  topographischen 
Vorstellungen.  Seltener  ist  diese  Ausfallserscheinung  bei  linkseitiger  Läsion 
beobachtet  worden.  So  erzählt  SOUQUES  von  seinem  Kranken:  »II  ne  reconnait 
les  lieux  et  est  incapable  de  se  conduire  en  dehors  de  la  salle«  und  bei 
LlSSAUERs  Patienten  war  die  Orientierung  zu  Hause  und  in  den  Straßen  in 
den  ersten  Wochen  auch  aufgehoben,  er  mußte  auf  Schritt  und  Tritt  be- 
gleitet werden.  Aber  nach  6 Wochen  konnte  Patient  schon  allein  ausgehen. 
Ein  ähnlicher  Zustand  wird  von  BRISSAUD  im  ersten  Stadium  der  Erkrankung 
geschildert.  Ganz  besonders  traten  aber  die  Orientierungsstörungen  in  dem 
bekannten  Falle  Wilbrands  hervor,  in  welchem  sich  die  Patientin  lange  auf 
der  Straße  nicht  zurechtfinden  konnte. 

Ich  habe  in  meiner  Arbeit  »Zur  Theorie  des  corticalen  Sehens«  (Arch.  f. 
Psych.  Bd.  XXXIX,  Heft  II  und  III)  die  optischen  Erinnerungsbilder  in  solche 
gruppiert,  die  wir  dem  zentralen  und  in  solche,  die  wir  dem  peripheren  Sehen 
erwerben.  Für  die  Orientierung  im  Raume  sind  die  letzteren  offenbar  die 
bestimmenden.  Wir  müssen  uns  die  mit  den  rechten  Netzhauthälften  ge- 
machten Wahrnehmungen  in  der  linken  und  die  mit  den  linken  Netzhaut- 
hälften gewonnenen  in  der  rechten  Sehsphäre  lokalisiert  denken.  Daß  sich 
die  Erinnerungen  dieser  Eindrücke  gleichfalls  auf  beide  Hemisphären  verteilen 
werden,  ist  einleuchtend.  Durch  die  Balkenstrahlung  wird  der  Konnex  bewerk- 
stelligt, welcher  die  funktionellen  Erinnerungseinheiten  unserem  Bewußtsein 
Zuströmen  läßt.  Wird  nun  das  Gebiet  der  optischen  Erinnerungen,  welche 
den  Wahrnehmungen  der  linken  Netzhauthälften  ihren  Ursprung  verdanken, 
vernichtet,  so  werden  funktionelle  Assoziationsstörungen  sich  auch  in  dem  ent- 
gegengesetzten korrespondierenden  Rindenareal  bemerkbar  machen,  da  ja  bisher 
beide  Rindenbezirke  gleichzeitig  in  Aktion  getreten  sind. 

Bezüglich  des  zentralen  Sehens  ist  zu  erinnern,  daß  die  linke  Sehsphäre 
mit  der  linken  funktionell  überwertigen  Wortklangsphäre  anatomisch  direktere 
und  gebahntere,  also  innigere  leitende  Beziehungen  hat  als  die  rechte.  Ge- 
wohnterweise erscheint  in  unserem  Bewußtsein  an  der  Hand  der  optischen 
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Gestalt  auch  das  Wortklangbild.  Durch  das  Verschwinden  des  letzteren  wird 
auch  die  optische  Erscheinung  befremdend. 

Ich  glaube  übrigens,  daß  von  den  oben  zitierten  Fällen  kein  einziger  tief- 
dringender Kritik  standhält,  weil  die  Untersuchungsmethoden  nicht  skeptisch 
genug  gewählt  sind,  um  uns  von  einem  wirklichen  Ausfall  der  optischen 
Erinnerungsbilder  zu  überzeugen. 

LlSSAUER  selbst  gibt  an,  daß  das  optische  Gedächtnis  für  frische  Eindrücke 
keineswegs  im  wesentlichen  gelitten,  1.  c.  S.  230  und  gelangt  zu  dem  Schlüsse, 
daß  keine  zwingenden  Gründe  für  den  Verlust  der  optischen  Er- 
innerungsbilder bei  seinem  Kranken  sprechen.  Dieses  Bekenntnis  ist 
sehr  wichtig.  Wenn  man  daraufhin  die  Schilderung  LlSSAUERs  aufmerksam 
durchgeht,  so  gewinnt  man  den  Eindruck,  der  Autor  habe  das  Erkennen 
der  Objekte  mittelst  des  Gesichtssinnes  und  das  Benennen  derselben  nicht 
scharf  genug  auseinandergehalten.  Die  Protokolle  illustrieren  immer  nur  die 
Unfähigkeit,  auf  die  optische  Wahrnehmung  hin,  einen  Gegenstand  zu  be- 
zeichnen, sie  beweisen  aber  durch  nichts,  daß  dessen  Erinnerungsbild  ge- 
schwunden oder  von  der  Peripherie  unerregbar  geworden  sei.  Das  was 
aus  den  Versuchsreihen  unschwer  herauszuholen  ist,  ist  eine  Lösung  zahlreicher 
optischer  Erinnerungsbilder  von  ihren  akustischen  Wortkorrelaten.  Verkennungen 
in  der  akuten  und  subakuten  Phase  sind  als  Herdsymptome  nicht  zu  bewerten. 

Ganz  ebenso  geht  es  mir  mit  SOUQUES  p.  2 de  l’Extrait:  »II  y a en  outre 
de  la  cecite  psychique.  Si  on  lui  montre  un  fauteuil,  un  verre,  un  pot  ä lait, 
en  lui  demandant  ce  que  c’est,  il  voit  tres  bien  l’objet,  mais  cherche,  hesite  et 
le  plus  souvent  n’en  trouve  pas  le  nom.«  Die  Wärterin,  welche  Patient 
alle  Tage  sieht,  erkennt  er  auch  nicht;  der  Berichterstatter  fügt  aber  hinzu, 
daß  dabei  seine  rechtseitige  Hemiopie  sowie  sein  schlechtes  Gedächtnis  eine 
Rolle  spielen  könnte. 

HENSCHENs  Charakteristik  des  fraglichen  Zustandes  an  seinem  Patienten  ist 
so  unbestimmt,  daß  man  dieselbe  kaum  zu  Lokalisationszwecken  verwerten 
kann.  Er  sagt  1.  c.  S.  244  (Fall  Abrams):  »Er  schien  nicht  vollständig  die 
Bedeutung  aller  Gegenstände  zu  fassen.  Ein  Fünförstück  konnte  er  von  einer 
Silberkrone  nicht  unterscheiden,  hielt  diese  im  rechten  Sehfeld,  beschielte  sie 
mehrmals  und  fand,  daß  es  nicht  wie  eine  Krone  glänzte.«  Dieser  der  einzig 
protokollierte  Versuch. 

Die  Fälle  Liepmann  und  Touche  sind  für  die  Frage  der  infolge  bloß  link- 
seitiger Sehsphärenerkrankung  sich  einstellenden  Seelenblindheit  unbrauchbar, 
weil  in  beiden  Hemisphären  und  zwar  an  nicht  unwesentlicher  Stelle  Er- 
weichungsherde gefunden  wurden. 

Optische  Aphasie. 

Jenes  Krankheitsbild,  welches  zur  Aufstellung  der  Cecite  verbale  pure  An- 
laß gab,  soll  von  jeglichem  aphasischen  Symptom  frei  geblieben  sein.  Gleich 
unmittelbar  nachdem  der  Kranke  sein  Schriftverständnis  plötzlich  eingebüßt, 


sprach  er  tres  bien.  Keine  Spur  von  amnestischer  Aphasie  bei  der  Unter- 
suchung, denn  »Si  on  lui  montre  des  objets,  il  les  nomme  sans  difficulte«. 
Und  doch  ist  der  Verlust  oder  die  Störung  des  Vermögens  auf  die  optische 
Wahrnehmung  eines  Gegenstandes  oder  einer  Person  hin  den  richtigen  Namen 
zu  finden,  eine  außerordentlich  häufige  Begleiterin  der  reinen  Wortblindheit. 
Dieses  Symptom  ist  zuweilen  sehr  ausgesprochen  und  beherrscht  geradezu  das 
Krankheitsbild. 

So  ließ  Redlichs  Patient  sehr  auffallend  das  Vergessen  vieler  Namen  vor- 
gewiesener Gegenstände  erkennen.  Glas,  Uhr,  Handtuch,  Bleistift  wußte  er 
wohl  zu  gebrauchen,  wie  die  Dinge  aber  hießen,  konnte  er  nicht  sagen.  Nicht 
nur  der  Gesichtseindruck  vermochte  das  Klangbild  des  Namens  nicht  zu  wecken, 
auch  die  spontane  Rede,  welche  von  Erinnerungen  ihren  Ausgang  nimmt,  bot 
diese  Lücken. 

Dieselbe  Erscheinung  kehrt  wieder  in  den  beiden  persönlichen  Beobachtungen 
WlLLlEs  (The  Disorders  of  Speech,  Edinburgh  1894  p.  344  ff.  Case  II.  und  III). 
In  der  ersten  wird  die  Rede  als  leicht  und  lebhaft  geschildert,  nie  sei  der  Kranke 
um  ein  Wort  verlegen  gewesen  »except  in  the  case  of  proper  names,  which 
he  was  apt  to  forget«,  wenn  man  auch  gerade  nicht  von  Vergeßlichkeit  oder 
Paraphasie  sprechen  konnte.  In  der  zweiten  war  die  »Amnesia  of  the  names 
of  persons  and  of  concrete  things«  schon  »marked«.  Aber  auch  in  der  Kon- 
versation fehlten  die  Namen.  Oft  schlich  sich  dann  ein  verkehrtes  oder  über- 
flüssiges Wort  in  die  Rede,  es  kam  zu  Paraphasie,  wie  bei  Hosen  und  J.  DEJERINE 
und  Andre  Thomas. 

Eine  zweite  sensorisch  aphasische  Erscheinung  wird  in  den  protokollarisch 
wiedergegebenen  Antworten  des  Kranken  LlSSAUERs  manifest:  die  Persevera- 
tion. Eine  Brille  wurde  dem  Kranken  mit  der  Frage  gezeigt,  was  das  wäre.  Zu- 
erst sagte  er  ein  »Leuchter«,  dann  nach  Betasten  »eine  Brille«.  Nun  wurde  ihm  ein 
Taschentuch  vorgehalten,  er  repetierte  aber  »Brille«.  Ein  »Licht«  wurde  ihm 
gezeigt,  der  Kranke  sagte  »Bleistift«,  als  er  das  Licht  betastete,  erkannte  er 
es  sofort  als  solches.  Der  nächste  Gegenstand,  welcher  ihm  gezeigt  wurde, 
war  ein  Federhalter,  Pat.  glaubte  aber  wieder  ein  Licht  vor  sich  zu  haben. 

Das  scheinbare  Verkennen  der  Gegenstände  ist  sicher  nicht  darauf  zurück- 
zuführen, daß  dem  Kranken  eine  Brille  wie  ein  Leuchter  oder  ein  Blei- 
stift wie  ein  Licht  aussah,  sondern  auf  eine  verbale  Paraphasie,  indem 
ihm  das  rechte  Wort  nicht  in  den  Sinn  kam,  aber  ein  verkehrtes  sich  auf- 
drängte, welches  wegen  seiner  Assoziation  mit  anderen  optischen 
gleichzeitig  im  Bewußtsein  auftauchenden  Erinnerungsbildern  eine  illusio- 
näre Umgestaltung  und  Verwechslung  der  optischen  Wahrnehmung  herbei- 
führte; dies  der  wahre  Mechanismus  der  angeblichen  Seelenblindheit. 

Die  Erklärung  für  das  synchrone  Auftreten  von  Alexie  und  optischer 
Aphasie  wird  dort  keiner  Schwierigkeit  begegnen,  wo  es  sich  um  Herd- 
erkrankungen in  der  Nähe  des  linken  Wortklangbildzentrums  handelt.  Ent- 
weder könnte  man  da  an  eine  direkte  funktionelle  Beeinträchtigung  desselben 
oder  an  seine  Absperrung  von  einem  eventuellen  optischen  Wortbildzentrum  im 
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linken  G.  ang.,  bzw.  dem  corticalen  Calcarinagebiet  denken.  Anders  verhält  es 
sich  aber  dort,  wo  nur  das  letztere  herdförmig  zerstört  gefunden  wurde.  Hier 
reicht  diese  Erklärung  nicht  aus. 

Nun  ist  es  aber  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  der  optischen 
Alexie  nachweisbar.  Von  13  mir  zugänglichen  Beobachtungen  (HoSCH, 
Lissauer,  Souques,  Wilbrandt,  Henschen1)  Redlich,  Willie  I.  u.  II., 
Liepmann,  Hinshelwood,  Dejerine,  Brissaud,  Pötzl)  boten  9 das  Symptom. 
Viermal  soll  es  gefehlt  haben.  Daß  sich  in  fast  allen  Fällen  der  Herd  an  der 
basalen  Fläche  auf  den  untersten  Schläfelappen  fortgesetzt,  ist  richtig.  Wir 
haben  jedoch  andernorts  dargetan,  daß  die  dritte  Schläfewindung  deshalb  nicht 
als  corticales  Substrat  der  Wortklangbilder  betrachtet  werden  könne,  weil  bei 
ihrer  isolierten  Läsion  keine  Worttaubheit  sich  einzustellen  pflegt,  son- 
dern mußten  in  den  Fällen  von  Herderkrankung  dieser  Gegend  eine  Lösung 
von  Zusammenhängen  zwischen  akustischer  und  optischer  Vorstellungssphäre 
postulieren. 

Wenn  aber  nach  Dejerine  und  den  Engländern  die  Rinde  des  unteren 
Scheitelläppchens  die  optischen  Erinnerungsbilder  bergen  würde,  dann  wäre  es 
ganz  unverständlich,  warum  bei  vollständiger  Intaktheit  des  linken 
Gyrus  angularis,  seiner  zuführenden  Bahnen  und  seiner  Verbin- 
dungen mit  der  linkseitigen  Wortklangbildsphäre  optische  Aphasie 
auftreten  sollte.  Dieses  Rätsel  löst  sich  aber  leicht,  wenn  man  der  Frage  von 
dem  oben  angedeuteten  Gesichtspunkt  der  Lokalisation  der  optischen  Erinne- 
rungsbilder entgegentritt. 

Die  Gegenstände  und  Personen,  deren  Erscheinungen  wir  mit  Namen  be- 
legen, deren  optische  Wahrnehmungen  sich  also  mit  bestimmten  Klangbildern 
assoziieren,  fassen  wir  ins  Auge,  wir  fixieren  sie  eben  sowohl  als  die  Buch- 
staben und  Worte  beim  Lesen.  Es  ist  also  hier  auch  die  zapfenreichste  Stelle 
der  Netzhaut,  welcher  die  größte  Sehschärfe  eignet,  mit  der  die  Einzelheiten 
der  gesehenen  Gegenstände  optisch  abgetastet  werden.  Da  wir  allen  Grund 
haben,  der  Macula  leitende  Beziehungen  zu  den  Sehrinden  beider  Hemi- 
sphären zuzuschreiben,  demnach  optische  Erinnerungsbilder  makularer  Wahr- 
nehmungen in  beiden  Hemisphären  vorauszusetzen  haben,  würde  folgerichtig 
Seelenblindheit  infolge  Verlöschens  dieser  Erinnerungsbilder  nur  bei  doppel- 
seitiger Vernichtung  der  corticalen  Macula  möglich  sein.  Ist  dieselbe  aber  mit 
der  zentralsten  Aufnahmestation  der  optischen  Wahrnehmungen  identisch,  dann 
würde  unter  den  geforderten  Verhältnissen  nicht  Seelenblindheit,  sondern 
makulare  Rindenblindheit  resultieren  müssen.  Die  Erscheinung  der  Seelen- 
blindheit ist  unserem  Dafürhalten  nach  nichts  weiter  als  ein  persönlich  theo- 
retisches Bedürfnis  und  durch  keinen  einzigen  einwandfreien  Fall  als  tat- 
sächlich vorhanden  bewiesen  worden. 

Wie  beim  Lesen  das  makulare  Wortbild  mit  dem  akustischen  eine  assozia- 
tive Einheit  darstellt,  so  ist  es  bei  allen  anderen  makularen  Wahrnehmungen, 


1)  Henschf.n,  Pathologie  des  Gehirns  1892,  F.  42. 
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mit  welchen  Wortklangbilder  gewohnheitsmäßig  verknüpft  werden.  Auch  für 
diese  gilt  der  oben  erörterte  Gehirnmechanismus.  Die  Verbindungen  zwischen 
corticaler  Macula  und  Wortklangsphäre  sind  nur  in  der  linken  Großhirnhälfte 
gebahnt,  die  noch  übrig  gebliebenen  r echtshirnigen  makularen  Er- 
innerungsbilder vermitteln  zwar  optische  Wahrnehmung  und  Erinnerung, 
sie  entbehren  jedoch  der  Zusammenhänge  mit  den  ihnen  synchronen  akustischen 
Wortkorrelaten. 


Schreibstörung. 

DEJERINE  hat  in  der  Abwesenheit  der  Agraphie  einen  geradezu  differentialdiag- 
nostischen  Zug  seiner  cecite  verbale  pure  erblickt  und  mit  diesem  gleichzeitig 
eine  lokale  Diagnose  gestellt.  Die  cecite  verbale  avec  l’agraphie  sei  das 
topische  Angularissymdrom  und  die  rezente  Erkrankung  dieser  Gegend  mit 
dem  Hereinbruch  totaler  Agraphie  in  seinem  Falle  rechtfertige  seine  Annahme. 

In  der  Tat  verläuft  die  Zerstörung  der  linken  Calcarinaregion  wohl  fast  aus- 
nahmslos ohne  Störung  des  Schreibens.  Die  Kranken  schreiben  fließend  und 
korrekt,  sowohl  spontan  als  nach  Diktat.  Das  Charakteristische  ist  aber,  daß 
die  Kranken  das  Selbstgeschriebene  nicht  zu  lesen  vermögen.  Das 
überrascht  sie  selbst  außerordentlich  und  Dejerines  Pat.  konnte  es  nicht  fassen, 
daß  ihm  das  Lesen  nicht  gelingen  wollte,  da  er  ja  jedes  beliebige  Wort,  ja 
ganze  Sätze  anstandslos  niederschrieb.  Im  Gegensatz  zu  dem  unbehinderten 
Spontan-  und  Diktatschreiben  ist  das  Abschreiben  in  hohem  Grade  patho- 
logisch beeinträchtigt.  Nicht  einmal  seinen  eigenen  Namen  kann  der  Kranke 
zuweilen  abschreiben  (BrisSAUD).  Ängstlich  zeichnet  er  seine  Vorlage,  Linie 
für  Linie,  ab  und  das  Übertragen  aus  Druck-  in  Handschrift  mißlingt.  Nur 
wenn  ihm  der  Sinn  eines  Wortes  klar  wird,  kann  er  es  (SoUQUES). 

Es  ist  dies  keine  direkte  Lockerung  des  zerebralen  Schreibmechanismus, 
sondern  eine  Folge  der  Einbuße  des  Schriftverständnisses.  Bekannt  erscheinen 
die  Schriftbilder  dann,  wenn  mit  ihnen  die  zugehörigen  Wortklangbilder  gleich- 
zeitig erwachen.  Fehlt  diese  Assoziation,  dann  ist  das  geschriebene  oder  ge- 
druckte Wort  ein  fremdes,  bedeutungsloses  Emblem. 

Die  Ursache  dieses  Symptoms  sei  nach  Dejerine  ebensowenig  wie  die  der 
Wortblindheit  in  dem  Verschwinden  der  optischen  Wortbilder  selbst  zu  suchen, 
sondern  beruhe  auf  einer  Durchbrechung  der  zuleitenden  Sehbahn,  welche  in 
der  Calcarinarinde  ihr  Ende  finde,  um  sich  von  dieser  als  Assoziationsbahn  zur 
linken  Angularisrinde,  der  corticalen  Repräsentantin  der  optischen  Wortbilder 
fortzusetzen.  Die  Calcarinarinde  sei  demnach  eine  corticale  Durchgangsstation. 
Als  schwerwiegendster  Beweis  für  diese  offenbar  sehr  gezwungene  Erklärungs- 
weise — warum  sollten  denn  diese  Fasern,  welche  nach  Dejerine  direkt  vom 
Sehhügel  in  die  Angularisrinde  ziehen,  dieser  keine  Gesichtseindrücke  mitteilen? 
— soll  die  Intaktheit  des  Spontan-  und  Diktatschreibens  herhalten.  Als  Be- 
weis für  diese  Behauptung  verweist  Dejerine  auf  den  Gehirnvorgang  beim 
Schreiben.  Zuerst  würden  die  Gesichtsbilder  der  Schriftzüge  lebendig  und 


319 


erregten  unter  Vermittelung  der  Wortklangbilder  die  Innervationsbilder  aus  den 
Schreibbevvegungen  des  rechten  Armes  und  der  rechten  Hand.  Dieser  An- 
schauung pflichtet  auch  LiSSAUER  bei,  welcher  gerade  von  einem  Abzeichnen 
der  optischen  Wortvorstellung  aus  dem  Kopfe  spricht. 

Worauf  beruht  aber  diese  Behauptung?  Wohl  in  erster  Linie  auf  Selbst- 
beobachtung und  in  zweiter  vielleicht  auf  Aussagen  darum  befragter  Personen. 
Ich  kann  diese,  auf  Selbstbeobachtung  gestützte,  Annahme  nicht  als  Axioma 
anerkennen,  über  welchem  sich  dann  ein  ganzes  Gebäude  von  Beweisstücken 
erheben  soll.  Auf  Grund  eigener  Selbstbeobachtung  und  aus  anderen  Um- 
ständen erscheint  es  mir  viel  plausibler,  daß  der  zerebrale  Schreibakt  vom 
Wortklangbild  seinen  Ausgang  nimmt  und  daß  das  optische  Wortbild  im 
spontanen  und  Diktandoschreiben  eine  verhältnismäßig  untergeordnete  Rolle 
spiele. 

Als  zweites  Argument  führt  DEJERINE  das  Ergebnis  von  Versuchen  an, 
seinem  Kranken  das  Schriftverständnis,  wenn  auch  nur  in  sehr  unvollkommener 
Weise  zu  ermöglichen.  Man  ließ  ihn  mit  dem  Finger  die  einzelnen  Buch- 
staben nachfahren,  wodurch  er  allmählich  zum  Verständnis  der  Buchstaben  und 
durch  mühsame  Zusammensetzung  derselben  auch  einzelne  Worte  wieder  ver- 
stehen lernte.  Belanglos  war  es,  ob  er  mit  der  rechten  oder  linken  Hand 
schrieb,  ob  er  mit  der  Hand  oder  dem  Fuße  schrieb.  Es  mußten  große, 
weitausgreifende  Bewegungen  sein,  mittelst  deren  er  die  Buchstaben  vielfach 
nur  in  die  Luft  malte,  um  charakteristisch  kräftige  Innervationsempfindungen  für 
jedes  Schriftzeichen  zu  erhalten.  Diese  Methode,  das  kinästhetisch  graphische 
Wortbild  zu  Hilfe  zu  nehmen,  um  das  optische  wieder  wachzurufen,  ist  zur 
Erlernung  des  Lesens  seit  je  in  Anwendung  gekommen.  Abgesehen  aber 
davon,  daß  dieses  Mittel  auch  bei  linkseitigen  Angularisläsionen  (BRUNS  und 
Stölting,  Neurolog.  Zentralbl.  S.  60,  1894)  oder  solchen,  in  denen  die  tief- 
greifende Zerstörung  hart  an  denselben  herantrat,  dessen  Rinde  allein  als 
normal  histologisch  erkannt  wurde,  (Byrom  BRAMWELL:  The  Scottish  Medi- 
cal and  Surgical  Journal  1905)  Erfolg  hatte,  wäre  nicht  einzusehen,  warum  bei 
Unversehrtheit  des  G.  angularis,  der  ersten  Temporalwindung  und 
des  unteren  Abschnittes  der  vorderen  Zentralwindung,  also  aller 
drei  Wortbildz e ntra  und  deren  Verbindungen  das  Lesen  mit  Hilfe 
des  Schreibens  nicht  möglich  sein  sollte?  DEJERINE  erklärt  dieses 
Unvermögen  aus  einer  Isolierung  des  linken  optischen  Wortbildzentrums 
und  zwar  durch  Unterbrechung  aller  Leitungen  vom  linken  G.  angularis  zur 
linken  Calcarinaregion  einerseits,  andererseits  durch  eine  primäre  Erkrankung 
des  Balkenspleniums,  welche  sowohl  die  beiden  Gyri  angulares,  also  die  beiden 
corticalen  Wortbildzentra,  als  die  beiden  Calcarinarinden  außer  Konnex  setze. 
Diese  Argumentation  operiert,  wie  ich  glaube,  mit  Größen,  welche  erst  selber 
des  Beweises  bedürfen,  denn  erstens  muß  man,  besonders,  wenn  man  in  der 
anatomischen  Anschauungsweise  Dejerines  sich  bewegen  will,  eine  direkte 
Verbindung  des  Thalamus  mit  dem  G.  angularis  als  sehr  wahrscheinlich  an- 
nehmen; zweitens  ist  die  Konstanz  des  primären  Herdchens  im  Balkensplenium 


320 


erst  zu  erweisen,  drittens  ist  erst  zu  zeigen,  daß  im  Balkensplenium  die 
Kommissurensysteme  zwischen  beiden  Gyri  angulares  und  beiden  Calcarina- 
rinden  gesammelt  wirklich  verlaufen,  endlich  viertens,  daß  Herderkrankungen 
im  linken  Angularisgebiet,  wenn  sie  die  Sehstrahlung  nicht  beleidigen,  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  Wortblindheit  zur  Folge  haben,  und  fünftens,  daß  totale 
Agraphie  gleichfalls  ein  regelmäßiges  Symptom  von  Läsionen  dieser  letzteren 
Gegend  bedeute.  All  diese  fraglichen  Punkte  werden  in  dem  Kapitel  »Corti- 
cale  Lokalisation«  ausführlich  gewürdigt  werden. 

Hier  sei  nur  bemerkt,  daß  die  allmähliche,  mühsame  Erlernung  des  Lesens 
mittelst  der  Schreibbewegungen  nicht  die  Notwendigkeit  eines  Vorhandenseins 
optischer  Wortbilder  in  der  linken  Hemisphäre  erheischt,  sondern  auf  eine 
sukzessive  Bahnung  des  rechtseitigen  Korrelats  mit  mehr  Recht  bezogen 
werden  kann. 


Sonstige  Begleitsymptome. 

Natürlich  werden  diese  ganz  von  der  Lage  des  Herdes  abhängen.  Anders 
werden  dieselben  bei  Alexia  optica  subcorticalis  sein,  anders  bei  der  Alexia 
optica  corticalis.  Wenn  ein  Herd  die  Angularisregion  — und  was  wird  alles 
unter  diesem  Begriff  verstanden  — in  Oberfläche  und  Tiefe  auseinanderreißt, 
müssen  andere  Symptome  das  klinische  Bild  der  Amnesia  verbalis  optica 
komplizieren,  als  nach  Zerstörung  der  Calcarinarinde  und  der  okzipitalen 
Basis.  Natürlich  wird  die  Art  der  gleichzeitig  auftretenden  Ausfallserscheinungen 
von  der  Natur  der  Herderkrankung  und  deren  Ausdehnung  gleichfalls  ab- 
hängen. Daß  Geschwülste  der  hinteren  Großhirnbasis,  insbesondere,  wenn 
sie  groß  sind,  die  verschiedensten  Symptome  geben  können,  welche  von  der 
zerstörten  Hirngegend  selbst  unabhängig  sind,  ist  ebenso  verständlich.  Auf- 
fallend ist  es,  daß  dieselben  in  der  Regel  von  jenen,  welche  bei  umfangreichen 
Erweichungen  dieser  Gegend  beobachtet  werden,  nicht  wesentlich  differieren. 
Es  deutet  dies  darauf  hin,  daß  Geschwülste  der  Großhirnbasis  einen  verhältnis- 
mäßig geringen  Druck  nach  oben  ausüben  und  daß  größere  Erweichungs- 
herde denn  doch  nicht  so  belanglos  für  ihre  Umgebung  sind.  Allerdings  sind 
die  Symptome  aus  letzterer  Ursache  nur  vorübergehend. 

Malacien  der  medioventralen  Fläche  des  Hinterhauptslappens  führen  Hemi- 
plegien, Hemiparästhesien,  Hemianästhesien  nur  als  Initialsymptome  im  Geleite. 
Anders  wenn  dieselben  im  G.  angularis  etabliert  sind.  In  diesem  Falle  bleiben 
die  hemiplegischen  Erscheinungen  viel  länger  bestehen.  Es  treten  schwere 
Störungen  des  Muskelsinus  der  gelähmten  Seite  hinzu  (V.  Monakow).  Auch 
schwere  Paraphasie  (Vialet)  wurde  beobachtet,  welche  zuweilen  die  Sprache 
bis  zur  Unverständlichkeit  entstellte  (Berkhan).  Selten  verbindet  sich  mit  der 
Wortblindheit  ein  leichter  Grad  von  Worttaubheit,  welcher  nur  die  Hauptworte 
betrifft.  Über  dieselben  stolpert  der  Kranke  dann  auch  in  der  spontanen 
Rede  (Willie,  Case  II,  Wilbrand).  Bekannt  sind  die  hemianopischen  Ge- 
sichtshalluzinationen, welche  bei  Tumoren,  weit  weniger  bei  Erweichungen  der 
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Calcarinaregion  geklagt  werden.  SCHUSTER* 1)  sah  an  einem  Wortblinden  die 
rechte  Papille  etwas  erweitert.  Hosch  beobachtete  Dilatation  der  linken 
Pupille. 

Die  Psyche  ist  bei  umschriebener  Erweichung  der  Calcarinaregion  und  der 
basalen  okzipitotemporalen  Fläche  im  stabilen  Stadium  nicht  wesentlich  alteriert. 
DÜJERINE  imponierte  das  Gedächtnis  des  von  ihm  geschilderten  Achtund- 
sechzigers  als  excellente.  Auch  HlNSHELWOOD  fand  seinen  Kranken  durchaus 
nicht  gedächtnisschwach.  Bramwells  Patient  (63  Jahre  alt)  hatte  zwar, 
besonders  für  die  Jüngstvergangenheit,  ein  memory  very  defective,  aber 
seine  Intelligenz  ließ  nichts  zu  wünschen  übrig.  LlSSAUER  zeigte,  daß  die 
optische  Merkfähigkeit  eines  Achtzigjährigen  durch  einen  Herd  des  linken  G. 
lingualis  und  Cuneus  nicht  geschädigt  zu  sein  brauche,  wenn  sich  auch  das 
optische  Gedächtnis  als  schlecht  erwies.  Aus  den  Angaben  der  Autoren 
scheint  somit  hervorzugehen,  daß  Gedächtnis  und  Merkfähigkeit  durch  Er- 
weichung der  temporookzipitalen  Basis  der  linken  Hemisphäre  nicht  not- 
wendig geschwächt  sein  müsse,  wenn  auch  doppelseitige  Zerstörung  dieses 
Territoriums  (Dide  et  Botcazo,  Küstermann)  bei  chronischen  Alkoholisten, 
vielleicht  ein  nicht  so  seltenes  Vorkommnis  bedeutet,  und  dann  allerdings  die 
polyneuritische  Amnesie  in  typischer  Form  offenbart.  Auch  ich  habe  einen 
solchen  Fall  mit  einer  allerdings  nur  einseitigen  Erweichung  des  medialen 
Hinterhauptslappens  gesehen. 

Daß  bei  Großhirngesch Wülsten  Beziehungen  zwischen  den  Veränderungen 
der  Psyche  und  der  befallenen  Lokalität  nur  mit  Zwang  und  unsicher  kon- 
struiert werden  können,  wurde  bereits  hervorgehoben.  Wir  verzichten  daher 
auf  die  namentliche  Aufzählung  der  unter  den  Allgemeinerscheinungen  des 
Tumors  bekannten  Störungen  des  Sensoriums  (Benommenheit  usw.). 

Es  sei  noch  bemerkt,  daß  nicht  nur  das  akute  Stadium  der  Embolie 
(DEJERINE,  Brissaud,  LlSSAUER),  sondern  auch  im  chronischen  Bilde  inter- 
kurrente Zustände  gestörter  Orientierung  und  Verwirrtheit  sich  einschieben, 
deren  Kausalität  zu  der  Örtlichkeit  des  Herdes  stets  mit  Kritik  zu  betrachten 
sein  wird. 


Verlauf. 

Auch  diesen  bestimmt,  wie  es  scheint,  in  erster  Linie  die  Natur  der 
Erkrankung,  viel  weniger  die  Ausbreitung  des  Herdes  oder  das  Alter  des 
Patienten. 

Man  kann  die  Entwickelung  und  Ablösung  der  Symptome  für  die  Throm- 
bose der  linken  Arteria  cerebri  profunda  in  eine  typische  Folge  fassend  dar- 
stellen. Der  Insult  bricht  nicht  mit  Aufhebung  des  Bewußtseins  herein.  Etwas 
Druckgefühl  im  Kopf,  leichte  Benommenheit,  Flimmern  vor  den  Augen,  das 
ist  alles,  was  die  Blutsperre  des  Gefäßbezirkes  subjektiv  anzeigen  kann.  Der 

1)  Schuster,  Deutsche  med.  Wochenschrift  1905,  Nr.  46.  Vereinsbeilage  Sitzungsber.  der 

1.  Berl.  med.  Gesellschaft,  1.  Nov.  1905. 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome. 
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Anfall  kann  sich  in  der  Nacht  ereignet  haben  und  wird  in  seinen  Folgen  von 
dem  Kranken  nach  dem  Erwachen  empfunden  oder  überrascht  den  Kranken 
auf  der  Straße,  beim  Tagewerk. 

Entweder  fällt  dem  Kranken  selbst  seine  Unfähigkeit  zu  lesen  als  einziges 
Symptom  (Hlnshelwood)  zuerst  auf.  Er  befragt  dann  in  der  Regel  den 
Augenarzt.  Zuweilen  tritt  eine  für  die  Umgebung  wahrnehmbare,  aber  leichte 
Sprachstörung  zutage  (Hosch,  Wilbrand,  Dejerine).  Am  häufigsten  jedoch 
treten,  wie  bereits  erwähnt,  im  ersten  Stadium,  Parästhesien  mit  Schwäche  in 
der  rechten  Seite  auf.  Diese  hemiplegischen  Erscheinungen  können  dem 
Kranken  erst  nach  zehn  Tagen  fühlbar  werden  (Willie).  Dieselben  dauern 
jedoch  nie  lange  an,  sie  verschwinden  nach  mehreren  Wochen.  Die  dritte 
Form  des  akuten  Stadiums  ist  eine  gewisse  Trübung  des  Sensoriums.  Die 
Kranken  verkennen  ihre  Umgebung,  sie  finden  sich  in  den  Räumlichkeiten 
nicht  zurecht,  sie  leiten  an  zeitweisen  Gesichtshalluzinationen.  Von  LlSSAUER 
ist  ein  solcher  Zustand  anschaulich  und  detailliert  geschildert  worden.  Mit 
Recht  stellt  dieser  Autor  die  topisch -diagnostische  Bedeutung  der  Ver- 
kennungen in  Frage,  indem  er  bemerkt,  es  sei  nicht  klar,  ob  es  sich  wirk- 
lich um  solche  und  nicht  vielmehr  um  allgemein  psychische  Verwirrtheit 
handle.  Wie  die  erst  genannten  bilden  sich  diese  Symptome  innerhalb  von 
Wochen  zurück. 

Das  zweite,  das  chronische  Stadium  bietet  losgeschält  von  dem  störenden 
symptomatologischen  Beiwerk,  welches  das  aus  den  Fugen  geratene  gesamte 
Großhirn  anzeigt,  die  charakteristischen  Symptome  der  cecite  verbale  pure: 
Wortblindheit  und  rechtseitige  homonyme  Hemianopsie.  Wichtig  ist,  daß 
als  stabiles  Symptom  die  optische  Aphasie,  bzw.  Wortamnesie  in  zwei 
Dritteln  der  Fälle  in  dem  chronischen  Stadium  zurückbleibt,  ja  sich  in  dem- 
selben erst  ausbilden  kann  (Wilbrand).  Dieser  Zustand  kann  Jahre  hin- 
durch unverändert  fortbestehen,  wie  dies  bei  chronischen  Erweichungsherden 
des  Großhirns  erfahrungsgemäß  Vorkommen  kann.  HlNSHELWOODs  Kranker 
lebte  noch  9 Jahre,  Dejerines  Patient  4 Jahre. 

Das  Schicksal  der  Kranken  kann  eine  weitgehende  Besserung  des  Lese- 
vermögens innerhalb  eines  Jahres  sein  (LlSSAUER,  Hosch)  oder  ein  Trotzen 
der  Funktionstörung  jedem  Versuche,  das  Lesen  wieder  zu  erlernen  (Hinshel- 
wood). 

Der  Tod  tritt  durch  eine  neue  Blutung  oder  Erweichung  an  anderer  Stelle 
des  Gehirns  ein,  oder  Erkrankungen  anderer  Organe  (Gangrän  der  Zehen,  Leber- 
krankheiten, Urämie)  beschließen  die  Szene. 

Welche  Entwickelung  die  sich  progredient  steigernde  Symptomenfolge  der 
Geschwülste  dieser  Gegend,  welche  zumeist  den  größten  Teil  des  unteren 
Schläfelappens  einnehmen,  beobachten,  wurde  bei  Besprechung  dieser  Er- 
krankungsform der  dritten  Schläfewindung  ausgeführt. 
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Diagnose. 

Wenn  man  die  Einteilung  der  Wortblindheit  in  eine  reine  und  eine  mit 
Agraphie  komplizierte  nach  D£jerines  Vorgang  auch  für  die  zerebrale  Topik 
als  entscheidend  anerkennt,  dann  wird  die  durch  Erkrankung  der  Calcarina- 
region  hervorgerufene  Wortblindheit  von  derjenigen  infolge  von  linkseitiger 
Angulariserkrankung  klinisch  leicht  zu  trennen  sein. 

Die  mir  vorliegenden  Angaben  der  Beobachter  lassen  die  Sache  aber  nicht 
so  einfach  erscheinen.  Ehe  man  sich  für  eine  Gehirnlokalität  entscheidet, 
wird  man  vorsichtig  die  Amnesia  verbalis  optica  (Unerregbarkeit  der 
optischen  Wortbilder)  als  klinisches  Phänomen  zu  erweisen  oder  abzulehnen 
haben.  Vor  allem  wird  man  den  Kranken  veranlassen,  etwas  möglichst  Ein- 
faches und  mit  großen  Buchstaben  Geschriebenes  oder  Gedrucktes  laut  vor- 
zulesen, auch  wenn  er  behauptet,  keinen  Sinn  mit  dem  zu  Lesenden  ver- 
binden zu  können.  Liest  der  Patient  die  Zeilen  glatt,  wenn  auch  ganz 
mechanisch  herunter,  dann  ist  die  Diagnose  gemacht.  Das  kann  keine  optische 
Alexie.  Unterstützt  wird  dieses  Urteil  durch  Einmischung  entstellter  Worte 
und  verkehrter  Buchstaben  (Paralexie). 

Manchmal  kann  aber  auch  bei  der  akustischen  Alexie  die  Fähigkeit  des 
lauten  Lesens  fehlen,  so  daß  an  sich  die  Lesestörung  der  Wortblindheit 
klinisch  auf  ein  Haar  gleicht.  Dies  darf  nicht  wundernehmen,  präsentieren 
sich  doch  beide  als  Unerregbarkeit  des  optischen  Wortbildes  und  ist  die  Zu- 
sammenfassung der  optischen  Elemente  zum  Wortbild  in  der  Sehsphäre  doch 
auch  eine  assoziative  Leistung  des  Wortklangbildzentrums.  In  diesem  Falle 
bleibt  dann  nichts  übrig,  als  sich  mit  der  verschiedenen  symptomatischen 
Umgebung  zu  orientieren.  Man  wird  nach  anderen  Anzeichen  der  Amnesia 
verbalis  acustica  fahnden.  Am  schwerwiegendsten  wird  angedeutete  oder  aus- 
gesprochene Worttaubheit  sein,  welche  unbedingt  für  das  Vorhandensein  einer 
Alexia  acustica  spricht.  In  zweiter  Linie  kommt  die  Anwesenheit,  bzw.  das 
Fehlen  einer  Schreibstörung  und  zwar  hinsichtlich  des  Spontan-  und  Ab- 
schreibens in  Betracht.  Vermag  der  Kranke  ohne  Paraphasie  seine  Gedanken 
zu  Papier  zu  bringen  und  nach  Diktat  zu  schreiben,  bereitet  ihm  das  Abschreiben 
große  Schwierigkeiten,  dann  ist  eine  Alexia  acustica  unwahrscheinlich. 

Ist  man  aber  einmal  sicher,  eine  Amnesia  verbalis  optica  vor  sich  zu  haben, 
dann  wird  man  in  einem  fraglichen  Falle,  ob  Scheitel-  oder  Hinterhauptslappen 
zerstört  sei,  an  die  weit  häufigere  Erkrankung  der  temporo-okzipitalen  Fläche 
als  an  eine  isolierte  Angularisläsion,  welche  der  Symtome  einer  sensorischen 
Aphasie  entbehrt,  zu  denken  haben.  Sicher  spielt  auch  das  Verhalten  der 
Schreibfähigkeit,  wie  Diüjerine  als  erster  mit  Recht  betont  hat,  eine  große, 
wenn  auch  nicht  ausschließliche  und  Gewißheit  bringende  Rolle.  So  ver- 
öffentlichte v.  Monakow  (Arch.  f.  Psych.  XXIII.  S.  643  ff.)  eine  Erweichung 
des  linken  Scheitellappens  mit  einer  nur  vorübergehenden  Behinderung  des 
Schreibens.  Bald  schrieb  der  dort  geschilderte  Kranke  nicht  nur  seinen 
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Namen  und  seine  Herkunft  »leidlich  korrekt«,  sondern  er  verfaßte  selbst  kurze, 
allerdings  durch  etwas  Paragraphie  entstellte  Briefe.  Auch  Bianchi  theilte 
einen  Fall  von  auf  den  linken  Gyrus  angularis  beschränkter  Erweichung  mit, 
in  welchem  das  spontane  Schreiben  mit  Fehlern,  das  Diktandoschreiben  aber 
flott  und  korrekt  vor  sich  ging.  Ein  fernerer  Anhaltspunkt  für  die  lokale 
Diagnose  dürfte  in  dem  längeren  Bestehen  der  rechtseitigen  hemianästhe- 
tischen  und  hemiparetischen  Symptome  bei  Angularisläsionen  zu  finden  sein. 
Endlich  sind  ausgeprägtere  Formen  von  Paraphasie  jedenfalls  ein  Hinweis  auf 
ein  Befallensein  der  vorgedachten  Großhirnlokalität.  Die  Kardinalsymptome 
der  Amnesia  verbalis  optica,  die  sich  im  stabilen  Bild  oft  ganz  rein  heraus- 
schälen und  als  solche  die  Affektion  der  Calcarinarinde  charakterisieren,  sind  die 
Wortblindheit  und  die  rechtseitige  homonyme  Hemianopsie.  Letztere 
fehlte  in  dem  Falle  Dejerines;  hier  war  »aucune  limitation  pour  le  champ  visuel 
du  blaue«,  jedoch  eine  absolute  Achromatopsie  der  rechten  Gesichtsfeldhälften. 
Auch  Schuster  schildert  einen  Fall,  dessen  klinische  Physiognomie  ganz  der- 
jenigen der  optischen  Alexie  entsprach,  jedoch  ohne  Gesichtsfeldeinschränkung. 
Jedenfalls  sind  diese  Befunde  als  Seltenheiten  und  Hemiachromatopsie  der 
rechten  Gesichtsfeldhälften  muß  der  Verdunkelung  derselben  gleich  geschätzt 
werden. 

Die  Diagnose  der  optischen  Alexie  ist  wie  diejenige  jeder  anderen  aphasischen 
Erscheinung  nur  bei  freiem  Sensorium  und  nach  Rückgang  des  akuten  Krank- 
heitstadiums zu  stellen.  Hinzu  kommt  die  wichtige  Beantwortung  der  Vor- 
frage durch  den  Ophthalmologen,  ob  Erkrankungen  der  Netzhaut  (Skotome  usw.), 
der  brechenden  Medien,  der  Papille  durch  Herabsetzung  der  zentralen  Seh- 
schärfe das  Schriftverständnis  beeinträchtigen  oder  gar  aufheben.  In  der 
Regel  besorgen  das  die  Kranken  selber,  welche  die  von  ihnen  wahrgenommene 
Schriftblindheit  als  Sehstörung,  nicht  aber  als  Gehirnkrankheit  aufzufassen 
pflegen. 


Prognose. 

Die  Embolie  der  Arteria  cerebri  profunda  verläuft  nicht  tödlich,  der  Insult 
ist,  wie  wir  sehen,  meist  unbedeutend;  trotzdem  muß  die  Vorhersage  die 
Lebensgefahr  stets  gewärtigen  und  wird  umso  bedenklicher  sich  zu  äußern 
haben,  je  unverkennbarer  sich  die  Neigung  des  zerebralen  Gefäßsystems  zur 
Wiederholung  von  Hämorrhagien  oder  Verstopfungen  ausgesprochen  hat. 
Dejerines  Patient  hatte  verschiedene  schwächere  Attacken,  ehe  ihn  die  Blut- 
sperre einer  größeren  Hinterhauptsarterie  des  Schriftverständnisses  beraubte. 
Nach  4 Jahren  war  es  die  Wiederkehr  der  Erkrankung  in  einem  größeren 
Aste  der  Arteria  Fossae  Sylvii,  welche  ihn  nach  wenigen  Wochen  tötete.  Im 
Falle  Hinshelwoods  brach  die  tötende  Blutung  ins  Kleinhirn  erst  9 Jahre 
nach  dem  ersten  Anfall  aus.  Daraus  folgt,  daß  man  die  Hoffnung  auf  ein 
Dezennium  Lebenszeit  des  Kranken  nicht  aufzugeben  braucht,  stets  aber  die 
Möglichkeit  einer  plötzlichen,  dem  Leben  drohenden  Rezidive  und  daher  den 
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vollen  Ernst  der  Situation  im  Auge  behalten  muß.  Die  Vorhersage  quoad 
sanationen  oder  in  Hinblick  auf  eine  weitgehende  Besserung  ist  nicht  absolut 
ungünstig  zu  stellen,  man  wird  aber  darauf  aufmerksam  machen,  daß  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  das  Schriftverständnis  nur  in  unbedeutenden  Bruchstücken 
wiederkehrt.  Ob  eine  methodische  Erlernung  des  Lesens  etwa  mit  Hilfe  der 
kinästhetischen  und  akustischen  Wortbilder  auf  eine  Besserung  des  Schriftver- 
ständisses  wesentlichen  Einfluß  hat,  vermag  ich  nicht  zu  entscheiden.  Obgleich 
HlNSHELWOODs  Patient  selbst  Sprachlehrer  war,  gelang  es  ihm  nicht,  trotz  des 
guten  Willens  und  trotz  aller  mühsam  angestellten  Versuche  das  Schriftver- 
ständnis, wenn  auch  nur  einigermaßen,  wieder  zu  erlangen.  Etwa  2%  aller 
an  Amnesia  verbalis  optica  Leidenden  lernen  wieder  lesen.  Ganz  wie  vor  der 
Krankheit  wird  es  aber  nie.  Der  sprachgewandte  46jährige  Patient  von  Hosch 
eignete  sich  durch  Fleiß  und  Übung  das  Lesen  in  erheblichem  Umfange  an 
und  doch  beklagte  er  sich  noch  lange  darüber,  daß  ihm  die  Übersicht  über 
das  zu  lesende  Stück  fehle  und  daß  er  jedes  Wort  genau  fixieren  müsse,  um 
es  lesen  zu  können. 

Man  wird  sich  fragen,  ob  das  Alter  des  Patienten,  seine  Beschäftigung,  die 
Größe  des  Herdes,  die  Lage  des  Herdes  von  Bedeutung  für  die  eventuelle 
Wiedergewinnung  seien.  Wir  sahen  bereits  bei  der  Amnesia  verbalis  acustica 
und  optica,  daß  das  Alter  an  sich  eine  ungünstige  Prognose  nicht  begründe, 
und  hier  erfahren  wir,  daß  der  80jährige  Patient  LlSSAUERs  innerhalb  eines 
Vierteljahres  viel  von  der  verlorenen  Lesefähigkeit  wieder  erwarb,  während 
der  58jährige  Patient  HlNSHELWOODs  9 Jahre,  ohne  jede  Restitution,  wort- 
blind geblieben  ist.  Erwägen  wir,  daß  dieser  letztere  Sprachlehrer,  ersterer 
Kaufmann  gewesen  ist,  so  wird  uns  dieser  Gegensatz  um  so  auffallender  er- 
scheinen. 

Vielleicht  ist  eben  da  Lage  und  Umfang  des  Herdes  ausschlaggebend  ge- 
wesen. Es  waren  nun  allerdings  in  beiden  Fällen  nicht  dieselben  Hirn- 
teile malacisch;  bei  Lissauer  war  der  Cuneus  und  G.  lingualis  in  eine  Cyste 
aufgegangen,  der  Defekt  ein  medioventrales  Dreieck  im  Schläfe-Hinterhaupts- 
lappen, welches  den  G.  lingualis  und  fusiformis  in  sich  schloß.  Betrachten  wir 
aber  einen  weiteren  Fall,  etwa  den  von  Hosch,  dann  springt  die  Identität  des 
pathologischen  Befundes  mit  demjenigen  HlNSHELWOODs  sofort  in  die  Augen 
und  es  bleibt  wieder  unverständlich,  warum  in  dem  einen  Fall  weitgehende  Resti- 
tution erfolgte,  in  dem  anderen  eine  solche  aber  ausblieb.  Vielleicht  wirkte 
bei  Hosch  wieder  der  Umstand,  daß  Patient  erst  46  Jahre  zählte. 

Vergleicht  man  hinsichtlich  der  Lage  der  Herde  den  Fall  ÜEJERlNEs  und 
den  zweiten  Fall  WlLLlEs  (The  Disorders  of  Speech  1894,  p.  344  ff.),  so 
besteht  offensichtlich  eine  Verschiedenheit.  Beide  Herde  sind  zwar  an  der 
medioventralen  Fläche  des  Hinterhauptslappens  situiert.  Während  der  erste 
aber  die  Spitze  des  Hinterhauptslappens  einnimmt  und  sich  auf  das  hintere 
Drittel  des  Cuneus,  die  Fissura  calcarina  und  den  Sulcus  occipito-temporalis 
lateralis  fortsetzt  (siehe  Fig.  3 des  Extrait  des  Memoires  de  la  Societe  de  Bio- 
logie, Seance  du  27.  fevrier  1892),  zerstörte  der  zweite  das  vordere  Drittel  des 
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Cuneus,  den  G.  hippocampi  (betrachte  bei  WlLLlE  1.  c.  S.  348,  Fig.  12),  sowie 
den  mittleren  und  vorderen  Teil  des  Gyrus  fusiformis.  Ungeachtet  dieser 
verschiedenen  Lage  der  beiden  Herde  blieben  die  beiden  Kranken  vier  Jahre 
ungebessert  in  demselben  Zustande. 

Nicht  ermutigender  darf  die  Vorhersage  lauten,  wenn  wir  nach  diagnostischer 
Feststellung  einen  Herd  des  Parietallappens  zu  vermuten  haben.  Die  von 
v.  Monakow  geschilderte  VVortblindheit  des  62jährigen  Landschaftsmalers 
zeigte  in  der  ganzen  Spanne  Zeit  nur  wenig  Veränderungen  (Arch.  f.  Psych. 
Bd.  XXIII,  S.  645).  Der  allerdings  nur  3 Jahre  in  VlALETs  Behandlung  stehende 
63jährige  wortblinde  Mann  (Les  Centres  cerebr.  de  la  vision,  Paris  1893,  p.  29, 
Obs.  V.)  brachte  es  nur  dahin,  die  Buchstaben  C und  G des  Alphabets  zu  er- 
kennen. Die  beiden  Fälle  sind  die  am  besten  studierten  von  umschriebener 
linkseitiger  Angularisläsion  mit  gleichzeitigem  Durchbruch  der  Sehstrahlung. 

Als  ominös  wird  die  Vorhersage,  nicht  blos  quoad  vitam,  sondern  auch 
quoad  sanationem  die  Häufigkeit  der  Schlaganfälle  zu  betrachten  haben,  und 
zwar  ob  eventuelle  Anfälle  vor  dem  die  Wortblindheit  auslösenden  anamnestisch 
zu  erheben  sind,  sowie  ob  interkurrente,  wenn  auch  leichterer  Natur  während 
der  Krankheit  selbst  geklagt  werden.  Diese  Attacken  sind  bei  dieser  oder 
jener  Lokaldiagnose  gleich  unerfreulich,  wie  sie  erfahrungsgemäß  den  Wieder- 
erwerb auch  anderer  Großhirnfunktionen  außerordentlich  erschweren,  ja  ver- 
hindern. 

Die  Natur  der  Erkrankung  ist  für  die  Vorhersage  das  Wichtigste;  haben 
wir  zuverlässige  Anhaltspunkte,  eine  Geschwulst  zu  diagnostizieren,  dann  ist  die 
Prognose  absolut  infaust,  zumal  chirurgisches  Eingreifen  bei  den  in  der  Basis 
des  Schläfelappens  sich  entwickelnden  Neoplasmen  wegen  ihrer  Lage  und  ihres 
in  der  Regel  sehr  ansehnlichen  Umfanges  ganz  illusorisch  ist. 


Corticale  Lokalisation, 

a.  Erste  Orientierung. 

Nur  das  oberflächlichste  Räsonnement  wird  sich  bei  dem  Gedanken  auf- 
halten, daß  die  optischen  Erinnerungen  freundnachbarlich  in  der  Hirnrinde 
nebeneinander  leben  und  demnach  jeder  Vorstellung  eine  Rindenparzelle 
entspräche.  Dieser  wunderliche  Lokalisationsgedanke,  wie  ihn  HlNSHELWOOD  ’) 
auf  klinische  Details  hin  gefaßt  hat,  käme  der  cytoarchitektonischen  Flick- 
arbeit von  sattsam  bekannter  Hand  entgegen.  Wer  die  von  der  Physiologie 
und  Pathologie  überlieferten  Tatsachen  betreffs  der  Großhirnlokalisationen 
kennt,  wird  jede  getrennte  Lokalisation  nach  Vorstellungen  a priori  ablehnen. 
Hingegen  spricht  alles  dafür,  daß  die  getrennten  Örtlichkeiten  unseres  Körpers 
auch  in  der  Hirnrinde  eine  getrennt  örtliche  Vertretung  besitzen.  Die  bereits 


1)  Hinshelwood,  »Letter-Word-Mindblindness»,  London  1900. 
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sichergestellten  Befunde  lassen  die  Annahme  zu,  daß  dieses  Prinzip  lokal  diffe- 
renter Projektion  bis  ins  Punktförmige  in  der  Hirnrinde  eingehalten  werden  könne. 
Die  Möglichkeit  wäre  nicht  absurd,  daß  dieselbe  Rindenstelle  befähigt  sei,  ver- 
schieden zu  lokalisieren,  je  nach  der  Richtung,  aus  welcher  der  Reiz  anlangte. 
Aber  die  menschliche  Gehirnpathologie  kleinster  Herde  widerspricht  dem.  Das 
Vermögen,  zwei  Reize  an  der  Körperperipherie  als  getrennt  zu  empfinden,  hängt 
von  der  lokalen  Beschaffenheit  der  nervösen  Aufnahmeapparate  ab,  sehr  wahr- 
scheinlich aber  auch  von  voneinander  getrennten,  diesen  entsprechenden  corti- 
calen  Endstationen. 

Diese  Anschauung  auf  die  Netzhaut  übertragen  würde  eine  strenge  Wieder- 
holung der  einzelnen  retinalen  Punkte  in  der  Sehrinde  fordern,  selbstverständ- 
lich ein  Rindenfeld  für  die  Macula  lutea.  Mit  dieser  aber  lesen  wir;  ihr  corti- 
caler  Ort,  die  zu  diesem  hinführende  zentrale  Leitung  muß  von  uns  ins  Auge 
gefaßt  werden.  Man  spricht  heute  in  der  Lokalisationsfrage  des  Sehzentrums 
von  Zentralisten  und  Dezentralisten,  die  einen  kämpfen  unter  der  Flagge 
HENSCHENs  und  WlLBRANDs,  die  anderen  unter  der  Führung  v.  Monakows. 
Die  ersteren  glauben  auf  Grund  klinischer  Befunde  (Quadrantenhemianopsien, 
kongruente  Gesichtsfelddefekte,  perimakuläre  Skotome)  sowie  klinisch-patho- 
logischer Erweise  (Hemianopsien  bei  konstantem  Ergriffensein  bestimmter 
Faserzüge  und  der  mit  diesen  zusammenhängenden  Rindenpartien)  die  zentrale 
Projektion  der  Netzhaut  in  der  Hirnrinde  gefunden  zu  haben.  Die  letzteren 
stellen  das  Zwingende  der  aus  den  Tatsachen  gezogenen  Schlüsse  der  Zentra- 
listen durch  andere  Erklärungsversuche  und  Erwägungen  allgemeiner  Art  in 
Abrede. 

Es  wird  bei  Würdigung  der  Fasersysteme  des  Hemisphärenmarks  in  die 
Argumentation  der  beiden  Lager  einzugehen  sein.  Hier  sei  nur  bemerkt,  daß 
eine  Einigung  der  Gegensätze  wegen  des  Mangels  einer  objektiv  tatsäch- 
lichen Beweisführung  und  eines  allzu  unumwundenen  Gebrauchs  der  sub- 
jektiven Empfindung  des  Unwahrscheinlichen  nicht  zu  erwarten  ist.  Dieser 
Vorwurf  trifft  die  Seite  v.  Monakows.  In  zweiter  Hinsicht  steht  einer  Ent- 
scheidung die  Einseitigkeit  der  Methodik,  welche  zur  Unzulänglichkeit  wird, 
entgegen.  Hier  haben  Henschen  und  seine  Schule  gefehlt.  Auch  in  der 
Lokalisationsfrage  der  Sehsphäre  kann,  wie  ich  glaube,  nur  eine  kombinierte 
Methodik,  ein  Zusammenkommen  auf  verschiedenen  Wegen  und  aus  ver- 
schiedener Richtung  Klarheit  schaffen. 

Mit  Recht  übergeht  Lenz1)  die  Errungenschaften  der  experimentellen  Tier- 


i)  Lenz,  Zur  Pathologie  der  zerebralen  Sehbahn  unter  besonderer  Berücksichtigung  ihrer  Er- 
gebnisse für  die  Anatomie  und  Physiologie  (Habilitationsschrift)  1909.  In  dieser  fleißig  zusammen- 
geschriebenen Arbeit,  welche  mir  durch  die  besondere  Liebenswürdigkeit  des  Autors  zugekommen 
ist  und  ob  seiner  umfassenden  Berücksichtigung  der  in  der  Literatur  niedergelegten  kasuistischen 
Daten  und  Anschauungen,  vornehmlich  jedoch  durch  den  objektiven  Standpunkt  seiner  Kritik 
Anerkennung  verdient,  finde  ich  S.  153  und  154  die  Bemerkung,  ich  hätte  geglaubt,  an  der 
Grundfläche  des  Hinterhauptslappens  »ein  besonders  umgrenztes  optisches  Wortbildzentrum«  ge- 
funden zu  haben.  Diese  Angabe  steht  in  Widerspruch  mit  dem  Tatsächlichen,  das  Tatsächliche 
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Physiologie  für  die  uns  beschäftigende  Frage.  Die  Untersuchungstechnik  am 
menschlichen  Großhirn  bei  Herderkrankungen,  welche  den  Einfluß  des  funk- 
tioneilen Ausfalls  der  aus  der  zerstörten  Rindenregion  entspringenden  und  der 
unter  ihr  hinwegziehenden  Leitungsbahnen  durch  die  Methode  der  Schnittserien 
so  klar  vor  Augen  führt,  vermag  die  Deutung  des  Verhaltens  der  operierten 
Tiere  nur  insofern  als  verwertbar  betrachten,  als  sich  mit  ihnen  Überein- 
stimmungen ergeben. 

MUNK  hat  für  seine  streng  zentralistische  Theorie  durch  die  Beobachtungen 
des  Ophthalmologen  WiLBRAND  und  des  klinischen  Pathologen  Henschen, 
die  von  verschiedenen  Seiten  kamen,  ein  sehr  respektables  Fundament  erhalten. 
Durch  die  Befunde  beim  Menschen  ist  ein  corticaler  Abklatsch  der  Netzhaut 
auch  am  Tiergehirn  sehr  wahrscheinlich  geworden.  Ungeachtet  des  Ingeniums 
des  Experimentators  konnte  mich  die  Schilderung  seiner  Versuche  niemals 
von  einer  wirklich  vorhandenen  Seelenblindheit  seiner  Hunde  überzeugen.  Wer 
die  wunderbar  feine  Orientierungsgabe  der  makrosmatischen  Geschöpfe  nur 
mit  Hilfe  des  Geruchssinnes  kennt,  wird  aus  den  von  Munk  geschilderten 
Verkennungen  schwerlich  den  Verlust  der  makularen  Erinnerungsbilder  zu 
folgern  wagen.  Damit  fiele  aber  auch  die  Bedeutung  der  Stelle  At  fort,  ohne 
daß  sie  erst  Goltz’  Spottwort  von  den  sich  zusammendrängenden  Schafs- 
köpfen im  Regen,  aus  ganz  unzureichendem  Grunde,  preisgegeben  werden 
müßte. 

Nicht  besser,  als  um  die  an  den  Tieren  entdeckte  Seelenblindheit  ist  es 
um  die  beim  Menschen  beschriebene  bestellt.  Durchsicht  der  einschlägigen 
Literatur  ließ  mich  zwar  auf  keine  geringe  Zahl  von  Fällen  angeblicher  Seelen- 
blindheiten stoßen,  kein  einziger  enthält  jedoch  den  Beweis,  daß 
optische  Wahrnehm ungen  gemacht  wurden,  aber  nur  deshalb 
unverstanden  geblieben  sind,  weil  die  optischen  Erinnerungsbilder 
selbst  geschwunden  oder  von  der  Peripherie  nicht  mehr  erregt 
werden  konnten.  Geht  man  mit  etwas  ernsterer  Kritik  zu  Werke,  dann 
überzeugt  man  sich,  daß  dieser  Nachweis  durchaus  nicht  so  leicht  zu  führen 
ist,  als  manche  meinen.  Ein  unter  Autoritätenschutz  so  festgewurzelter  und 
fortgeerbter  Irrtum,  wie  der  Glaube  an  eine  Seelenblindheit,  ist  nicht  kurzer 
Hand  abzutun,  und  verlangt  skeptische  Bloßlegung  einzelner  Vorbringungen 
und  ihre  spezielle  darauf  hin  gerichtete  Widerlegung.  Die  Erfüllung  dieser 
Forderung  würde  mich  zwingen,  weit  über  den  Rahmen,  welcher  dem  Thema 
gewahrt  bleiben  muß,  hinauszugehen.  Ich  werde  an  anderer  Stelle  Gelegenheit 
finden,  den  Fehdehandschuh  wieder  aufzunehmen. 

Aber  noch  eine  zweite  Lehre  danken  wir  dem  Tierexperiment,  deren  zähe 
Existenz  nur  aus  der  Autorität  ihres  Begründers  zu  verstehen  ist,  ich  meine, 

ist  aber  gerade  das  Gegenteil  von  dem  Behaupteten.  In  der  von  Lenz  zitierten  Arbeit  (Arch. 
f.  Psych.,  Bd.  XXXXHI)  habe  ich  (301)  ein  distinktes  Wortbildzentrum  geleugnet  und  dasselbe 
mit  der  zentralen  Projektion  der  Macula  für  identisch  erklärt.  Diese  habe  ich  nun,  weil  mir 
zuverlässige  Anhaltspunkte  für  eine  genauere  Lokalisation  noch  auszustehen  schienen,  ganz  all- 
gemein an  die  Grundfläche  des  Hinterhauptslappens  verlegt. 
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die  Lokalisation  des  Sehzentrums  in  den  Gyrus  angularis  durch  Ferrier.  Eng- 
land steht  heute  noch  im  Banne  dieses  Wahnes;  doch  sucht,  wie  wir  sahen, 
auch  D£jerine  in  der  linken  Angularisrinde  das  optische  Wortbild  und 
v.  Monakow  dehnt  seine  Sehsphäre  über  den  gesamten  Okzipitallappen  und 
den  angrenzenden  Parietallappen  aus.  Es  wird  bei  der  Suche  nach  der  Ört- 
lichkeit, in  welcher  wir  den  corticalen  Vorgang  des  Aufleuchtens  des  optischen 
Wortbildes  zu  vermuten  haben,  vor  allem  die  Frage  nach  der  Bedeutung  des 
linken  Gyrus  angularis  für  das  optische  Wortbild  zu  erledigen  sein. 

Das  erste,  was  festzustellen  ist,  ist  der  morphologische  Begriff  Gyrus 
angularis.  Welchen  Windungszug  begreift  man  unter  diesem  Namen?  Richtig 
geantwortet,  jeder  so  ziemlich  einen  anderen  und  zwar  hauptsächlich  dann, 
wenn  es  sich  um  die  zu  schildernde  Lage  einer  kleineren  umschriebenen 
Läsion  handelt.  Solche  sind  aber  bekanntlich  die  brauchbarsten  und  wichtigsten. 
Vielfach  finde  ich  G.  angularis  mit  unterem  Scheitelläppchen  synonym  gebraucht. 
Das  untere  Scheitelläppchen  grenzt  sich  ab,  nach  oben  durch  den  Sulcus  inter- 
parietalis,  nach  vorne  durch  den  absteigenden  Ast  desselben,  den  Sulcus 
retrocentralis,  nach  hinten  und  unten  geht  es  ohne  scharfe  Grenze  in  den 
Hinterhauptslappen  und  Schläfelappen  über.  Es  setzt  sich  vom  Stirnende  an 
gerechnet  aus  der  Pars  opercularis  parietalis,  dem  Gyrus  supramarginalis  und 
angularis  zusammen.  Der  eigentliche  Gyrus  angularis  würde  nur  jenen,  wenn 
auch  in  seinen  Anteilen  sich  vielfach  komplizierenden  Windungsbogen  dar- 
stellen, welcher  den  aufsteigenden  Ast  des  Sulcus  parallelis  umgibt.  Man 
könnte  dann  an  diesem  noch  eine  hintere  und  vordere  Hälfte  unterscheiden. 
Die  letztere  ginge  in  den  Gyrus  supramarginalis  über,  welcher  den  empor- 
strebenden Ausläufer  der  SYLVlschen  Furche  zwischen  sich  faßt.  Andernorts 
haben  wir  bereits  an  einer  Reihe  einwandfreier  Fälle  (Touche,  v.  Monakow, 
Miraillie)  gezeigt,  daß  der  linke  Gyrus  supramarginalis  nichts  mit  der  Wort- 
taubheit, nichts  mit  dem  optischen  oder  akustischen  Wortbild  zu  tun  haben 
könne.  Am  beweisendsten  war  der  Fall  Sceiaffer,  in  welchem  beiderseitige 
Zerstörung  des  Gyrus  supramarginalis  ohne  Wortblindheit  und  Worttaubheit 
als  stabiles  Zustandsbild  bis  zum  Tode  bestanden  hat.  Ebenso  konnte  die 
taube  Kranke  Motts  bis  zum  Tode  einfache  geschriebene  Fragen  verstehen, 
obgleich  an  ihrem  Gehirn  beide  Gyri  supramarginales  zerstört  waren. 

Von  einer  verwertbaren  Angularisläsion  müssen  wir  verlangen: 

1.  Daß  die  Herderkrankung  nur  auf  diese  Windung  sich  erstreckt. 

2.  Daß  sie  nach  innen  zu  nicht  in  den  Bereich  der  Sehstrahlungen  einbricht. 

3.  Daß  das  beobachtete  Symptom  eine  wirkliche  Alexia  optica  und  keine 
verschleierte  Alexia  acustica  sei. 

Am  meisten  Berücksichtigung  verdiente,  von  diesen  Gesichtspunkten  aus 
betrachtet,  der  wiederholt  berührte  Fall  v.  Monakows1): 

Ein  Ö2jähriger  Landschaftsmaler  erleidet  einen  apoplektischen  Insult  mit  Bewußtseinsverlust. 
Nachher  rechtseitige  Hemiparese  (mit  Ausschluß  des  Facialis)  und  rechtseitige  bilaterale  homonyme 
Hemianopsie  mit  Alexie  und  Agraphie.  Keine  Sprachstörung.  Nach  acht  Wochen  Rückgang  der 


1)  v.  Monakow,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXIII,  S.  643  fr. 
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Hemiparese  und  teilweise  Wiederherstellung  des  Schreibvermögens,  jedoch  mit  etwas  Paraphasie. 
1886  ein  längerer,  ziemlich  korrekter  Brief  an  seinen  Freund.  Das  Selbstgeschriebene  kann  nicht 
wieder  gelesen  werden.  Bei  der  Untersuchung  Herabsetzung  aller  Empfindungsqualitäten  auf  der 
rechten  Seite.  Keine  Worttaubheit  oder  optische  Aphasie.  Der  Perimeterbefund  zeigt  Ver- 
dunkelung der  rechten  Gesichtsfeldhälften  mit  Aussparung  der  Maculagegend.  Buchstaben  auch 
von  der  Größe  des  gewöhnlichen  Druckes  können  gelesen  werden.  Ganz  ausnahmsweise 
kann  Patient  unter  einzelnen  Schreibbewegungen  den  Sinn  einsilbiger  Worte 
herausbringen.  Die  einfachsten  Objekte  (Bäume,  Häuser  usw.)  kann  er  nicht  mehr  erkenntlich 
zeichnen.  Später  gelingt  ihm  dies  zuweilen  wieder. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  »Der  linke  Okzipitallappen  zeigt  von  der  basalen 
Seite  betrachtet  eine  deutliche  Delle  und  Abflachung,  auch  verrät  er  eine  leichte  Fluk- 
tuation; namentlich  zeigt  sich  das  Gebiet  der  dritten  Temporalwindung  und  der  Gyrus 
occipitotemp.  etwas  eingesunken. c 

Im  hinteren  Abschnitt  der  Interparietalfurche  eine  20  Centime-Stück  große  nekrotische  Partie, 
welche  die  Eintrittspforte  zu  einem  ziemlich  mächtigen  alten  cystösen  Erweichungsherd  bildet, 
welcher  im  G.  angularis  und  Praecuneus  situiert  ist.  Der  G.  ang.  ist  schmal  und  eingesunken. 
Sekundäre  Degenerationen  des  dorsalen  Teils  der  Sehstrahlungen. 

Treten  wir  in  eine  Beurteilung  des  referierten  Falles  ein,  so  unterliegt 
es  keinem  Zweifel,  daß  es  sich  um  eine  typische  optische  Alexie,  um 
eine  Amnesia  verbalis  optica  gehandelt  hat.  Der  Kranke  vermochte  laut, 
auch  ohne  Verständnis,  nicht  zu  lesen.  Es  stellte  sich  das  Schreibver- 
mögen, dessen  vorübergehender  Verlust  wohl  weit  mehr  auf  Störung  der 
Innervationsempfindungen  der  rechten  oberen  Extremität  als  auf  das  mangelnde 
Schriftverständnis  zurückzuführen  war,  bald  in  erheblichem  Maße  wieder  her. 
Auch  der  Mangel  jeder  Sprachstörung  spricht  für  die  optische  Alexie.  Es  ist 
mir  unverständlich,  wie  v.  Monakow  seinen  Fall  als  eine  transcorticale  Alexie 
auffassen  kann.  Der  Kranke  hätte  dann  die  Fähigkeit  des  Ablesens  besitzen 
und  nur  das  Verständnis  des  Gelesenen  entbehren  müssen.  Auch  der  Umstand, 
daß  optische  Aphasie  fehlte,  spricht  gegen  die  Erklärung  der  Alexie  aus  einer 
Unterbrechung  von  Assoziationsbahnen,  wie  V.  Monakow  will.  Wären  Asso- 
ziationen zwischen  optischer  und  akustischer  Erinnerungssphäre  ausgeschaltet 
gewesen,  so  wäre  nicht  einzusehen,  warum  die  Namengebung  der  Objekte 
keinen  Schaden  gelitten  hatte. 

Also  hinsichtlich  der  letzten  Forderung  wäre  der  Fall  als  einwandfrei  zu 
betrachten,  nicht  aber  bezüglich  der  beiden  ersten,  v.  Monakow  sagt  zwar, 
das  Mark  des  Gyrus  angularis  sei  nahezu  in  toto  fast  bis  zur  Hinterhornwand 
zerstört  gewesen  und  bezieht  sich  dabei  auf  die  Ausdehnung  des  Herdes,  wie 
sie  der  in  der  Figur  10  wiedergegebene  Querschnitt  veranschaulicht.  Diese 
Figur  10  auf  Tafel  XII  zeigt  aber,  daß  der  keilförmige,  mit  der  Spitze  in 
den  Sulcus  interparietalis  eingebettete  Herd  keineswegs  das  Mark  des  Gyrus 
angularis  primär  zerstört  hat,  sondern  oberhalb  dieser  Windung,  zwischen 
erster  und  zweiter  Parietalwindung  sich  zur  Spitze  verjüngend,  bis  zur  Ven- 
trikelwand herantritt.  Besonders  zeigt  Figur  13  auf  derselben  Tafel,  daß  der  Herd 
nach  vorn  zu  beinahe  ausschließlich  auf  das  Mark  der  oberen  Scheitelwindung 
beschränkt  bleibt  und  dieses  fast  vollständig  vernichtet.  Der  größte  Umfang 
der  Cyste  fiele  vor  die  Ebenen,  an  denen  die  Eintrittsöffnung  zu  sehen  sein 
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mußte,  so  daß  das  Übergangsgebiet  vom  Gyrus  angularis  zum  Gyrus  supra- 
marginalis  am  meisten  in  Mitleidenschaft  gezogen  zu  sein  schien,  nicht  aber 
der  hintere  Abhang  der  ersten  Windung,  welcher  sich  in  den  Hinterhauptslappen 
fortsetzt.  Die  hintere  Hälfte  der  Angulariswindung  wurde  aber  bei  den  Lokali- 
sationsversuchen der  corticalen  Sehsphäre,  dieser  mit  meister  Wahrscheinlich- 
keit zugesprochen,  wenn  man  die  okzipito-parietale  Convexität  als  Zentralstätte 
dieser  Sinnesfunktion  überhaupt  gelten  ließ. 

Auffallend  sind  ferner  die  intensiven  sekundären  Degenerationen  in  den 
Strata  sagittalia  im  Balken  und  in  den  Assoziationsbahnen,  welche  aus  dem 
oberen  Parietalmark  bis  an  die  Basis  herabreichen.  Merkwürdig  ist  der  an  der 
okzipito-temporalen  Fläche  makroskopische  Befund,  in  dem  dieselbe  den  Ein- 
druck der  verminderten  Konsistenz  und  des  Eingesunkenseins  auf  den  Unter- 
sucher gemacht  hat.  Querschnitte  haben  ergeben,  daß  diese  Gegend  frei  von 
einer  Herderkrankung  war. 

Zweitens  reicht  die  Erweichung  aus  dem  Eigenmark  der  Angularisregion 
in  die  Schicht  der  Sehstrahlungen,  was  die  aufgewiesenen  Entartungserscheinungen 
an  den  Markfasem  der  dorsalen  Sehbahn  dartun.  Es  befremdet,  wenn  wir  an 
den  Figuren  sehen,  wie  hoch  der  Herd  situiert  ist,  wie  sehr  verjüngt  er 
in  die  oberste  Lage  der  langen  Projektionsbündel  einbricht,  und  welche  um- 
fangreichen bis  in  die  subcorticalen  Stationen  verfolgbaren  Entmarkungen  er 
bewirken  konnte.  Die  Anwesenheit  der  bilateralen  homonymen  rechtseitigen 
Hemianopsie  sagt,  daß  die  ganze  linke  zentrale  Sehbahn  nicht  mehr  funktio- 
niert hat,  wenn  auch  die  Elemente  ihrer  medialen  Gruppen  das  Markscheiden- 
kleid bewahrten.  Hieraus  erhellt  ein  durch  anderweitige  Befunde  bestätigtes 
gesetzmäßiges  Verhalten,  nach  welchem  die  Sehstrahlung,  selbst  wenn  sich  noch 
sehr  beträchtliche  Teile  mit  Hämatoxilin  dunkel  färben,  auf  partielle  Zerstörung 
mit  totalem  Funktionsausfall  antwortet.  Man  könnte  meinen,  der  Fall  bewiese 
die  makulare  Zentralleitung  in  den  ventralen  Bündelpaketen,  weil  das  makulare 
Gebiet  auf  den  Perimetertafeln  sichtlich  sehfähig  geblieben  war.  Dieser  Schluß 
entpuppt  sich  jedoch  als  trügerisch,  wenn  man  die  Befunde  anderer  Hemianopsien 
vergleichsweise  heranzieht.  Ob  die  obere,  ob  die  untere  Hälfte  der  Seh- 
strahlung von  der  Krankheit  exstirpiert  wird,  die  homonyme  Hemiopie  erscheint 
im  klinischen  Bilde.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  der  makulare  Kreis  aus- 
gespart, in  einer  Minderheit  nicht.  Es  rührt  dies  aber  wahrscheinlich  nicht 
davon  her,  daß  in  diesem  Fall  der  eine,  in  jenem  ein  anderer  Teil  der  Seh- 
strahlung verschont  geblieben  war,  sondern  weil  die  rechte  Hemisphäre  das 
Wahrnehmungsvermögen  für  beide  Foveae  ermöglicht  hat.  Diese  Erklärung 
gilt  nach  meiner  Überzeugung  auch  für  den  vorliegenden  Fall. 

Die  Verwertbarkeit  desselben,  als  eines  Beweisstückes  für  die  Lokalisation 
der  optischen  Wort-  und  Buchstabenbilder  in  den  linken  G.  angularis  ist  so- 
mit abzulehnen  und  v.  MONAKOW  hat  das  selbst  empfunden.  Er  erblickt  die 
pathologische  Ursache  der  Alexie  in  der  Unterbrechung  von  Assoziations- 
systemen, allerdings  ein  kühnes  Unterfangen,  zumal  an  Frontalschnitten  und 
bei  Verfolgung  der  sekundären  Degenerationen  an  Karminpräparaten.  Es 
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handelt  sich  da  wohl  nur  um  Vermutungen,  wenn  von  einem  Untergang  der 
in  die  erste  Schläfewindung  oder  die  motorische  Sprachregion  ziehenden  Asso- 
ziationsbündeln gesprochen  wird.  Abgesehen  davon,  daß,  wie  oben  erwähnt, 
das  klinische  Bild  einer  Assoziationsstörung  widerspricht,  ist  der  anatomische 
Nachweis  einer  sekundären  Entartung  der  geforderten  Assoziationsbündel,  ge- 
wiß auch  nach  Meinung  des  Autors  selber,  nicht  als  geführt  zu  betrachten. 

Für  uns  liegt  in  dem  Fall  eine  subcorticale  optische  Alexie  vor,  da  es  sehr 
wahrscheinlich  ist,  daß  die  ganze  linke  Sehstrahlung,  die  zentrale  Macula- 
bahn inbegriffen,  funktionell  ausgeschaltet  war. 

An  zweiter  Stelle  rangiert  der  bereits  gleichfalls  andernorts  gewürdigte  Fall 
von  Vialet1): 

Ein  63jähriger  Mann  hat  vor  7 Jahren  einen  Schlaganfall  mit  rechtseitiger  Hemiparese  er- 
litten, welche  fast  vollständig  verschwunden  ist.  Plötzlich  gewahrt  er,  daß  er  nicht  mehr  lesen 
kann,  und  zwar  erstreckt  sich  dieses  Unvermögen  sowohl  auf  Gedrucktes  als  auf  Geschriebenes, 
mit  Ausnahme  des  eigenen  Namens.  Wort-  und  Buchstabenblindheit,  jedoch  keine  optische 
Aphasie.  Rechtseitige  homonyme  Hemiopie  nicht  sicher  feststellbar,  jedoch  wahrscheinlich. 
Paraphasie  sowohl  beim  Spontan-  als  beim  Nachsprechen.  Kanu  nur  sehr  ungeschickt  seinen 
Namen  schreiben.  Nach  einigen  Wochen  verschwindet  die  Paraphasie  fast  vollkommen.  Der 
Kranke  hält  die  Feder  besser,  kann  aber  sowohl  spontan  als  auf  Diktat  nur  eine  Ziffer  oder  eine 
Zahl  aus  zwei  Ziffern  schreiben.  Die  Wortblindheit  ist  unverändert.  Nur  die  Buchstaben  C und 
G erkennt  er. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  von  der  Größe  eines  Fiinffrankstuckes, 
welche  die  drei  unteren  Viertel  des  pli  courbe  einnimmt  und  sich  mit  der  Spitze  in  die  Fissura 
perpendicularis  fortsetzt.  Der  Herd  dringt  in  Gestalt  eines  Keils  bis  zum  Ventriculus  lateralis  et 
a dötruit  la  plus  grande  partie  des  radiations  optiques  de  Gratiolet  (fig.  2). 

Der  Fall  Vialet  entspricht  darin,  daß  er  den  Anschein  einer  echten 
Amnesia  verbalis  optica  für  sich  hat  und  eine  auf  den  G.  angularis  und  den 
hinteren  Schenkel  des  Gyrus  supramarginalis  sich  begrenzende  Läsion  als  patho- 
logische Grundlage  enthüllte.  Doch  stimmt  er  darin  nicht,  daß  der  Erweichungs- 
prozeß den  größten  Teil  der  Stabkranzbündel  entzweiriß.  Durch  diese  Durch- 
trennung der  ganzen  Sehleitung,  in  welche  die  linke  zentrale  Maculaleitung 
eingeschlossen  sein  muß,  gibt  sich  die  Alexia  optica  als  subcortical  bedingte 
zu  verstehen. 

Wesentlich  unterscheidet  sich  dieser  Fall  von  dem  v.  Monakows  durch  den 
differenten  Zustand  des  Schreibvermögens.  Während  sich  dasselbe  bei  v.  MONAKOW 
bald,  und  zwar  in  sehr  beträchtlichem  Umfange  wieder  herstellte,  blieb  es  bei 
Vialet  dauernd  verloren.  Im  Falle  v.  Monakows  würden  ungeachtet  der  Ein- 
buße der  optischen  Phantasie  nach  D^JERINEs  Vorstellung  vom  Mechanismus 
des  Schreibens  die  optischen  Erinnerungsbilder  nicht  verloren  gewesen  sein, 
sonst  hätte  nicht  sobald  die  Schreibfähigkeit  wiederkehren  können.  Daß  die 
Agraphie  mit  der  persistenten  Alexie  im  Fall  v.  Monakow  nichts  zu  tun 
hatte,  beweist  einerseits  der  Umstand,  daß  ein  sensorisch- aphasisches  Element 
in  der  Paragraphie  zutage  trat,  andererseits  der  Kranke  das  Selbstgeschriebene 


1)  Vialet,  Les  Centres  C^rdbraux  de  la  Vision,  Paris  1893,  Obs- V,  p.  297  fr. 
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nicht  lesen  konnte.  Aber  auch  bei  Vialet,  in  dessen  Beobachtung  der  Kranke 
schon  dreiviertel  Jahr  (von  Mitte  Februar  1890  bis  20.  November  1890)  nach 
dem  zur  Alexie  führenden  Insult  starb,  bestand  zu  Anfang  eine  sehr  ausge- 
sprochene Paraphasie,  welche  an  dem  Patienten  v.  MONAKOWS  fehlte  und  zwar 
wohl  deshalb,  weil  in  diesem  Falle  der  Herd  weiter  vom  Wortklangbildzentrum 
entfernt  war  als  in  jenem.  Es  ist  daher  anzunehmen,  daß  auch  das  unter- 
schiedliche Verhalten  des  Schreibvermögens  auf  die  unterschiedliche  Lage 
des  Herdes  zurückzuführen  sei.  Die  Hartnäckigkeit  der  Agraphie,  welche  sich 
übrigens  vielleicht  im  Laufe  der  Zeit  gebessert  hätte,  beruhte  also  nicht  auf 
einem  Verschwinden  der  optischen  Wortbilder,  sondern  auf  einer  funktionellen 
Unterbindung  der  Wortklangassoziationen. 

In  der  angezogenen  Arbeit  verweist  v.  MONAKOW  auf  einen  Fall  von 
Chauffard1).  Zufolge  der  Überschrift  faßte  Chauffard  das  von  ihm  ge- 
schilderte Symptomenbild  als  Wortblindheit  und  Worttaubheit  auf. 

Ein  44jähriger  Kellner,  Potator,  verliert,  ohne  Prodromalerscheinungen,  plötzlich  ohne  Be- 
wußtseinsstörung die  Sprache  und  wurde  verwirrt.  Wenn  man  auf  ihn  losschrie,  wandte  er  das 
Haupt  nach  der  Seite,  von  der  das  Geräusch  kam,  aber  ohne  daß  man  annehmen  könnte,  daß 
er  das,  was  man  ihm  sagte,  verstand.  Pupillen  etwas  dilatiert  und  starr.  Der  Kranke  fixiert 
nicht,  ohne  blind  zu  sein.  Er  nimmt  Gegenstände,  die  er  benötigt,  ganz  zweckmäßig  vom  Nacht- 
tisch. Das  rechte  Auge  etwas  weniger  geöffnet  als  das  linke. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ein  roter  runder  Erweichungsherd  von  der  Größe 
eines  Fünffrankstiicks,  welcher  das  untere  Scheitelläppchen  einnimmt,  gleichzeitig  aber  auch  die 
hintersten  Teile  der  ersten  und  zweiten  Schläfe  w indung  mit  zerstört,  welche  den  auf- 
steigenden Ast  der  parallelen  Furche  vorn  und  hinten  einschließen.  Die  ganze  Dicke  der  grauen 
Substanz  und  das  darunter  liegende  Mark  sind  leicht  ergriffen. 

Der  Fall  ist  ganz  unbrauchbar  und  zwar  weil  der  psychische  Allgemein- 
zustand des  Kranken  die  Wertung  und  genaue  Feststellung  bestimmter  Ausfall- 
symptome als  Amnesia  verbalis  optica  nicht  gestattete,  weil  Patient  mit  den 
Gegenständen  geschickt  manipulierte,  was  bei  Unerregbarkeit  der  optischen 
Erinnerungsbilder  nicht  möglich  gewesen  wäre,  weil  er  anscheinend  worttaub 
war,  demnach  die  Störung  der  inneren  Sprache  genügen  konnte,  ihm  das 
Schriftverständnis  zu  vereiteln,  weil  der  Erkrankungsherd  über  den  Parietal- 
lappen hinaus  auf  den  hintersten  Schläfelappen  gegriffen  hatte  und  der  Zustand 
der  beiden  temporalen  Querwindungen  nicht  vermerkt  ist. 

Berlin2)  hat  auf  der  IX.  Wanderversammlung  der  südwestdeutschen  Neuro- 
logen und  Irrenärzte  das  Krankheitsbild  der  Dyslexie  besprochen,  welche  er 
mit  der  »isolierten  Wortblindheit  für  wesensgleich  erklärt.  Der  Unterschied 
bestünde  nur  darin,  daß  bei  derselben  die  Erkennung  der  Worte«  nicht  auf- 
gehoben, sondern  nur  beschränkt  sei.  Der  Kranke  kann  nur  wenige  Worte 
hintereinander  lesen,  dann  versagt  er.  Die  Ursache  läge  in  einer  Assoziations- 
störung zwischen  Wortklangbild  und  optischem  Wortbildzentrum.  Das  Schreib- 
vermögen ließ  er  in  den  ihm  untergekommenen  Fällen  unberücksichtigt. 


1)  Chauffard,  Revue  de  medecine  I,  Paris  1881. 

2)  Berlin,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XVIII,  S.  291. 
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Rechtseitige  homonyme  Hemianopsie  war  eine  gewöhnliche  Begleiterscheinung. 
In  zwei  von  ihm  selbst  beobachteten,  zur  Sektion  gekommenen  Fällen  war  das 
eine  Mal  keine  Herderkrankung,  das  andere  Mal  eine  ausgedehnte  Erweichung 
der  grauen  Substanz  des  unteren  Scheitelläppchens  gefunden  worden.  In  dem 
letzteren  Gehirn  waren  noch  andere  Erweichungsherde,  so  daß  der  Vortragende 
die  Beweiskraft  der  Autopsiebefunde  für  eine  bestimmte  Gehirnlokalität  vorläufig 
nur  sehr  bedingt  gelten  läßt.  Für  die  Entscheidung  der  uns  beschäftigenden 
Frage  ist  aus  diesen  Bemerkungen  nichts  zu  holen. 

Drei  weitere  Fälle  angeblich  reiner  linkseitiger  Angularisläsionen  sind  eben- 
so wertlos,  als  der  kursorisch  mitgeteilte  von  Berlin,  die  Fälle  von  Henschen1 2), 
Berkhan3),  Touche3).  Die  Einwände,  welche  gegen  dieselben  zu  erheben 
sind,  sind:  i.  daß  in  allen  drei  sehr  ausgeprägte  Symptome  einer  sensorischen 
Aphasie  vorhanden  waren.  HENSCHEN  bemerkte  an  seinem  Patienten  eine 
amnestische  Aphasie,  welche  bis  einen  Monat  vor  dem  Tode  sich  nachweisen 
ließ.  Dazu  kam  eine  unbestimmte  Worttaubheit.  Bei  Berkhan  war  die 
Paraphasie  sehr  prominent,  TOUCHE  erwähnt  »ausgesprochene  Worttaubheit». 
Dieser  Umstand  läßt  bereits  an  der  Wahrscheinlichkeit  zweifeln,  daß  wir  es 
mit  einer  optischen  Alexie  zu  tun  haben.  2.  Finde  ich  bei  Henschen  und 
TOUCHE  nur  die  Notiz:  Gyrus  angularis  erkrankt.  Welches  Windungsgebiet 
damit  gemeint  sein  könne,  bleibt  dem  Ermessen  des  Lesers  anheimgegeben. 
In  Berkhans  Mitteilung  heißt  es,  der  Herd  habe  im  Marklager  2x/2  cm  nach 
vorn  gereicht,  wodurch  eine  wohl  nicht  ohne  Konsequenzen  gebliebene  Aus- 
dehnung desselben  nach  der  Hörsphäre  zu  erfolgt  ist.  3.  Ist  die  Tiefe  des  wie 
gewöhnlich  in  das  Markinnere  einbrechenden  Herdes  nicht  vermerkt. 

Ein  fernerer,  gleichfalls  in  anderem  Zusammenhang  referierter  Fall  von 
SlGAUD4)  mit  isoliertem  Erweichungsherd  im  Marklager  der  linken  unteren 
Scheitelwindung  enthält  die  ausdrückliche  Angabe  »keine  Wortblindheit*  aber 
l’amnesie  verbale  visuelle,  was  wohl  besagt,  daß  die  Kranke  die  gelesenen 
Worte  nicht  lange  im  Kopfe  behalten  konnte.  Aphasische  Störungen  waren 
vorhanden,  die  aber  bald  wieder  zurückgingen.  Über  das  topische  Verhältnis 
des  Erweichungsherdes  zu  den  Schichten  der  Sehstrahlung  ist  nichts  gesagt. 

Bianchis5)  oben  angeführter  Fall  betrifft  einen  alten  Erweichungsherd  des 
linken  Gyrus  angularis,  welcher  die  erste  und  zweite  Schläfewindung  verschont. 
Neben  der  Wortblindheit,  welche  den  Charakter  der  optischen  Alexie  zu  tragen 
schien,  zeigte  sich  Paraphasie  und  rechtseitige  homonyme  Hemiopie.  Der  Fall 
erfüllt  die  Forderung  1,  diejenige  unter  3 sehr  wahrscheinlich,  jedoch  nicht  die 
zweite,  denn  die  Erweichung  erstreckte  sich  tief  in  das  Marklager  und  reichte 
bis  zum  Ventrikel.  Es  lag  also  sehr  wahrscheinlich  eine  Alexia  optica  sub- 
corticalis  vor. 


1)  Henschen,  Neurologisches  Zentralbl.  1886,  S.  424,  F.  2. 

2)  Berkhan,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXIII,  S.  558. 

3)  Touche,  Le  Progres  M6dical  1899,  p.  386. 

4)  SlGAUD,  Le  Progres  Medical  1887,  T.  II,  Nr.  36,  p.  177. 

5)  Blanchi,  Berliner  klinische  Wochenschrift  1894,  Nr.  14. 
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Der  kolossale  Herd  bei  Hun1)  welcher  sich  über  den  ganzen  Gyrus  supra- 
marginalis  bis  zur  Zentralfurche  erstreckt  und  tief  hineinreicht,  kann  keinen 
Aufschluß  über  die  Funktion  der  Angulariswindung  geben,  wenn  dieselbe  auch 
in  dem  zerstörten  Bezirk  mit  einbegriffen  ist.  Übrigens  komplizierten  apha- 
sisclie  Symptome  das  Krankheitsbild.  Auch  ist  über  die  Natur  der  Wortblind- 
heit zu  wenig  gesagt. 

Der  Befund  in  Elders2)  Fall  scheint  sich  mit  Ausschluß  der  Hörsphäre 
auf  das  untere  Scheitelläppchen  und  den  anstoßenden  Hinterhauptslappen  zu 
beschränken:  »It  involved  the  posterior  third  of  the  supramarginalis  convolution 
and  the  angularis  gyrus,  and  extended  from  above  the  interparietal  fissure  to 
slightly  lower  level  than  the  posterior  end  of  the  parallel  fissure  *.  Mit  der 
Abwesenheit  von  Worttaubheit  stimmt  die  also  gegebene  Begrenzung  des 
Herdes.  Aus  der  flächenhaften  Ausgedehntheit  des  Herdes  darf  man  jedoch 
unbedingt  auf  seine  Tiefe  schließen  und  die  Möglichkeit  einer  Unterbrechung 
der  Sehleitung  nicht  ohne  weiteres  ablehnen,  selbst  wenn  man  von  dem  Autor 
hört,  daß  keine  Hemiopie  zugegen  war  und  dieser  Versicherung  Glauben 
schenkt.  Die  behauptete  Wortblindheit  ist  zu  wenig  charakterisiert,  als  daß 
hinter  ihr  keine  Alexia  acustica  stecken  könnte,  ein  Verdacht,  der  um  so  reger 
erhalten  wird,  als  der  Herd  auch  den  hinteren  Ast  der  SYLVlschen  Furche 
einschloß. 

WlLBRANDT  zitiert  in  seiner  »Seelenblindheit  als  Herderscheinung  usw.« 
(Wiesbaden  1887)  einen  älteren  Fall  WESTPHALs3).  Selbst  der  zusammen- 
gedrängte Bericht  enthebt  uns  jedes  weiteren  Eingehens  auf  denselben.  Wort- 
taubheit, amnestische  Aphasie,  totaler  Verlust  des  Muskelsinnes  der  rechten 
oberen  Extremität,  Lähmung  des  rechten  Armes  und  eine  rechtseitige  Hemiopie 
bilden  das  klinische  Exterieur  eines  nur  (?)  die  Rinde  betreffenden  Erweichungs- 
herdes beider  Scheitelläppchen,  der  nur  wenig  auf  den  Schläfe-  und  Hinter- 
hauptslappen Übergriff. 

Weit  mehr  kommt  für  uns  in  Frage  die  oben  zitierte  dreizehnte  Be- 
obachtung von  TOUCHE4).  Obzwar  ein  zweiter  Herd  in  der  motorischen 
Sprachregion  das  Gehirn  geschädigt  hat,  so  ist  doch  der  ganze  Schläfelappen 
und  der  Gyrus  supramarginalis  normal  gefunden  worden.  Die  Wortblindheit 
war  so  hochgradig,  daß  Patient  nicht  einmal  die  großen  Buchstaben  des 
Titels  eines  Journals  erkannte  und  einen  ihm  zum  Vorlesen  überreichten  Katalog 
verkehrt  vor  sich  hinlegte.  Keine  motorische  oder  sensorische  Aphasie,  so 
daß  man  die  Alexie  für  eine  optische  erklären  kann.  Auf  einem  Durchschnitt 
durch  den  unteren  Rand  des  Balkens:  »le  ramollissement  s’etend  ä toute  la 
largeur  du  pli  courbe  et  penetre  jusqu’  aux  radiations  rhalamiques«.  Also  wieder 
eine  subcorticale  optische  Alexie. 


1)  Hun,  Americ.  Journal  of  med.  Scienc.  XCEH,  p.  1887. 

2)  Elder,  The  Clinical  Varieties  of  Visual  Aphasia.  The  Edinb.  Med.  Joura.  1900,  Case  I. 

3)  Westphal,,  Charite-Annalen  VH,  S.  466. 

4^  Touche,  Archives  generales  de  medecine  1901,  Obs.  XIII. 
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HENSCHEN1)  beschreibt  in  sehr  gründlicher  Weise  einen  Fall  von  Alexie, 
in  welchem  sich,  außer  einer  Anzahl  anderer  kleiner  Malacien  eine  unbedeutende, 
an  der  Oberfläche  wenig  sichtbare,  im  unteren  Scheitelläppchen  an  der  Grenze 
des  Hinterhauptslappens  befand.  Die  Störung  des  Schriftverständnisses  war 
keine  optische  Alexie,  denn  Pat.  las  selbst  längere  Wörter,  wenn  auch  fehler- 
haft und  ohne  den  Sinn  des  Gelesenen  richtig  zu  erfassen.  Das  entspricht  aber 
vielmehr  dem  Charakter  der  akustischen  Alexie.  In  der  Rede  offenbarte  sich, 
wenn  auch  nicht  sehr  aufdringlich,  eine  amnestische  Aphasie.  Das  Bild  eines 
Kamels  wird  Pat.  gezeigt  und  sie  kommt  nicht  auf  den  Namen.  Personen- 
namen fallen  ihr  nicht  ein  und  sie  verwechselt  die  Namen.  Zur  Aufklärung 
für  diese  amnestisch  paraphasischen  Erscheinungen  dürfte  vielleicht  der  in  der 
Detailbetrachtung  des  Gehirns  an  Schnittreihen  aufgefundene,  wenn  auch  un- 
bedeutende, Erweichungsherd  im  Sulcus  collateralis2)  nicht  wesenlos  erscheinen; 
S.  185  finde  ich  noch  eine  »undeutliche«  Erweichung  in  der  dorsolateralen 
Kante  des  Hinterhornes  erwähnt.  Auf  Tafel  XXXVI,  welche  in  Fig.  3 und  4 
zwei  Querschnittsebenen  aus  dem  beginnenden  Hinterhauptslappen  vor  Augen 
führt,  sehen  wir,  daß  nicht  nur  die  in  der  zweiten  Hinterhauptswindung  ( 0a ) 
sitzende,  sondern  auch  die  an  der  Basis  des  Schläfelappens  situierte  Malacie 
in  die  Sehstrahlung  einbricht,  wenn  wir  das  punktierte  Gebiet  als  den  Rayon 
des  primären  Herdes  aufzufassen  haben.  Es  wäre  also  sowohl  die  laterodorsale 
als  die  medioventrale  Sehstrahlung  als  lädiert  anzusehen.  Die  Multiplizität 
und  durchaus  nicht  gleichgültige  Lage  dieser  Herdchen  setzt  uns  außerstand, 
uns  von  dem  Einfluß,  welchen  die  Angularismalacie  auf  die  Störung  des 
Schriftverständnisses  möglicherweise  gehabt  hat,  auch  nur  eine  entfernte  Vor- 
stellung zu  machen. 

Ein  zweiter  Fall,  der  an  Umschriebenheit  des  krankhaften  Prozesses  im 
unteren  Scheitelläppchen  dem  vorhergehenden  den  Rang  streitig  machen  könnte, 
ist  von  Henschen  im  ersten  Bande  seiner  Pathologie  gebracht  worden3).  Es 
fand  sich  bei  der  Sektion,  wie  S.  207  berichtet  wird,  in  besagter  Gegend,  an  der 
Grenze  zwischen  Mark  und  Rinde  in  der  Tiefe  eines  Sulcus  ein  kleinerer  ge- 
rundeter weißgelber,  käsiger  Herd  von  4 mm  Durchmesser.  Das  Zentrum  war 
in  Erweichung  begriffen.  Um  dieselben  herum  waren  im  Kreise  etwa  8 kleinere 
Tuberkel  aufgeschossen.  Das  Gehirn  war  in  der  Nähe  des  Herdes  graurot 
verfärbt.  S.  206:  »Bei  dem  Versuch  in  einem  Gesangbuch  mit  großen  Buch- 
staben zu  lesen,  gelang  es  ihr  nicht,  ein  Wort  richtig  zu  lesen«.  Henschen 
meint,  bei  vergleichender  Gegenüberstellung  dieser  Erscheinung  und  des 
Sektionsergebnisses:  »Dieser  ungewöhnliche  Befund  erklärt  ihre  Wortblindheit 


1)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirns,  Bd.  I,  S.  173,  Fall  28  (Margaretha  Anderson). 

2)  Soll  wohl  heißen:  Sulcus  occipito-temporalis  lateralis.  Der  Sulcus  collateralis  ist  mit  dem 
Sulcus  parallelis  identisch,  welcher  die  erste  von  der  zweiten  Schläfewindung  an  der  Konvexität 
scheidet.  Die  Erweichung  greift  aber  hier  augenscheinlich  in  eine  an  der  äußeren  Hälfte  der 
temporalen  Basis  ziehende  Furche  ein,  welche  wohl  die  Spindelwindung  nach  dem  Gyrus  tem- 
poralis  tertius  absetzt. 

3)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirns,  Upsala  1890,  I.  Teil. 
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so  befriedigend,  daß  ich  mich  aller  weiteren  Auseinandersetzungen  enthalte« . . . 
Sehen  wir  uns  diese  Wortblindheit  etwas  näher  an,  dann  scheint  doch  aus  der 
übrigens  ganz  ungenügenden  Schilderung  hervorzugehen,  daß  die  Kranke  lesen 
konnte,  sie  las  nur  falsch,  nicht  richtig,  was  wohl  nicht  anders  denn  als  Para- 
lexie  zu  verstehen  ist.  Die  Paralexie  ist  eine  sehr  seltene  Physiognomie  der 
Amnesia  verbalis  optica.  Der  Autor  gibt  das  nicht  »völlig  Typische«  der  Wort- 
blindheit zu.  Dazu  kam,  was  wir  bei  reinen  Angularisläsionen  durchaus  nicht 
häufig  sahen,  eine  amnestische  Aphasie,  die  Henschen  wunderlicherweise 
durch  die  Wortblindheit  erklärt. 

Die  Kritik  muß  bei  der  Verwertung  dieses  Falles  skeptischer  zu  Werke 
gehen  als  es  der  Berichterstatter  desselben  getan  hat.  Fig.  8 auf  Tafel  XXIX 
zeigt,  daß  die  Tuberkel  gar  nicht  im  Gyrus  angularis,  sondern  im  hinteren 
Gyrus  supramarginalis  gelegen  sind.  Die  Kranke  litt  an  einer  tuberkulösen 
Meningitis.  Bei  der  Untersuchung  war  ihr  Blick  starr  und  gläsern  und  ihr 
ganzes  Gesicht  verriet,  daß  ihr  Sensorium  umwölkt  sei.  Sie  klagte  unablässig, 
warf  sich  im  Bett  hin  und  her  und  rief  Personen  zu  Hilfe,  die  nicht  anwesend 
waren.  Sie  war  örtlich  desorientiert.  In  der  Epikrise  bemerkt  allerdings 
Henschen,  daß  Pat.,  als  er  sie  examinierte,  recht  klar  war  und  befriedigend 
auf  Fragen,  die  sie  richtig  auffaßte,  antwortete.  Die  Wortblindheit  könne  dem- 
nach nicht  »eine  Folge  der  allgemeinen  Herabsetzung  ihrer  psychischen  Kräfte 
oder  der  Sehschärfe«  gewesen  sein.  Dies  zugegeben,  bleibt  noch  die  Even- 
tualität zurück,  ob  nicht  die  Schädigung  anderer  Großhirnteile  durch  die  All- 
gemeinerkrankung zur  Ursache  der  Lesestörung  geworden  sei.  Wir  werden 
unten  die  Basis  des  linken  Hinterhauptslappens  als  den  typischen  Angriffspunkt 
der  Amnesia  verbalis  optica  kennen  lernen  und  werden  es  demnach  nicht  für 
irrelevant  ansehen,  wenn  dieses  Gebiet  am  Sektionstisch  gerötet  und  mit  zahl- 
reichen Tuberkeln  besetzt  gefunden  wurde.  Der  Fall  trägt  unseres  Dafür- 
haltens nichts  Wesentliches  zur  Klärung  der  Frage  bei. 

Serieux’1)  Fall  betraf  eine  amnestische  Aphasie  und  Paraphasie,  welche 
mit  der  Wortblindheit  einherging  und  eine  gelbe  Erweichung,  welche  den 
ganzen  Gyrus  angularis  und  den  größeren  Teil  des  Gyrus  supramarginalis  ein- 
nahm. Aber  auch  das  hintere  Ende  der  I.  und  II.  Temporalwindung  war  gelb 
und  atrophisch.  Die  Wortblindheit  ist  nicht  genügend  charakterisiert,  um  die 
hier  sehr  nahegerückte  Wahrscheinlichkeit  einer  Alexia  acustica  zu  entfernen. 

Byrom  Bramwell2)  publiziert  einen  Fall,  in  welchem  ein  großer  alter  Er- 
weichungsherd das  Mark  des  Hinterhaupts-  und  hinteren  Parietallappens  zer- 
störte, den  Gyrus  angularis  jedoch  verschonte;  ungeachtet  dessen  war  Patient, 
welcher  volle  Sehschärfe  besaß,  fast  gänzlich  wortblind. 

Nicht  so  selten  entwickeln  sich  im  unteren  Scheitelläppchen  Geschwülste. 
D^JERINE3)  hat  einen  solchen  Fall  publiziert,  auf  den  wir  wiederholt  Bezug 
nahmen.  Für  diesen  Zusammenhang  ist  folgendes  wesentlich:  Pat.  las  laut  ohne 

1)  Serieux,  Mdmoires  de  la  Society  de  Biologie  1892,  p.  13. 

2)  Byrom  Bramwell,  The  Lancet,  April  3 1897. 

3)  Dejerine,  Le  Progres  Medical  1880,  p.  629. 

Niessl  v.  Mayendorf  Die  aphasischen  Symptome. 
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Schwierigkeit,  war  aber  nicht  imstande,  das  Gelesene  zu  verstehen.  Bei  der 
Autopsie  im  unteren  Parietallappen  ein  gliomatöser  Tumor  von  der  Größe  einer 
kleinen  Orange. 

v.  Monakow1)  teilt  eine  amnestische  Aphasie  mit  Paragraphie  mit,  welcher 
sich  ab  und  zu  Behinderung  des  Lesens  hinzugesellte.  Ende  August:  »Auch 
mit  dem  Lesen  (lautes  Lesen  und  Verständnis  der  Schrift)  geht  es  zusehends 
schwieriger.«  21.  Sept.:  »Lesen  nur  noch  ganz  schwer  möglich.  Der  Sinn 
einzelner  Worte  wird  beim  Lesen  der  Zeitung  nur  noch  geraten.  Bekannte 
Worte  (Titel  der  Zeitung,  Zürich  usw.)  können  indessen  noch  gelesen  werden.« 
25.  Okt.:  »Er  kann  wieder  ziemlich  leicht  lesen  und  das  Gelesene  (sogar  Zeitungs- 
artikel) verstehen.  Er  war  heute  imstande,  den  Inhalt  eines  Zeitungsabschnittes 
leidlich  richtig  wiederzugeben.«  Nur  ganz  am  Schluß  Worttaubheit.  Der 
Leichenbefund  erbrachte  einen  großen  subcorticalen  Tumor,  der,  wenn  die  in 
das  Hirnschema  der  Fig.  103  eingesetzten  Grenzen  richtig  sind,  hauptsächlich 
das  Mark  des  unteren  Scheitelläppchens,  dieses  aber  auch  vollständig  destruierte 
und  ersetzte.  Von  der  ersten  Schläfewindung  scheint  nur  der  hinterste  Ab- 
schnitt ergriffen  gewesen  zu  sein.  Nach  hinten  zu  erstreckte  sich  die  Geschwulst 
nach  abwärts  über  den  hinteren  Teil  der  zweiten  und  dritten  Schläfewindung 
auf  die  dritte  Hinterhauptswindung. 

Die  Alexie  des  ersten  Tumorfalles  war,  wie  oben  schon  hervorgehoben,  eine 
typisch  akustische.  Die  vorübergehende  Lesestörung  in  v.  Monakows  Falle 
war  jedoch  von  dem  der  Amnesia  verbalis  optica  eigentümlichen  Bilde  weit 
entfernt.  Für  eine  Argumentation  irgendwelcher  Art  ist  der  Fall  unbrauchbar, 
weil  er  schlagend  demonstriert,  wie  lokale  Ausfallserscheinungen  wegen  des 
allmählichen  Anwachsens  einer  Geschwulst  durch  Kompensation  oder  Substitution 
ausgeglichen  und  zum  Verschwinden  gebracht  werden  können.  Trotz  Durch- 
wachsenseins der  ganzen  linken  Sehstrahlungen  von  dem  Neugebilde  fehlte  die 
rechtseitige  homonyme  Hemianopsie. 

Ich  übergehe  Macewens2)  Beschreibung  einer  traumatischen  Seelenblindheit, 
welche  die  Unfähigkeit,  in  der  mit  dem  Gesichtssinn  nicht  erkannten  Bibel  zu 
lesen,  zur  Folge  gehabt  hatte,  weil  sich  die  asymbolischen  Erscheinungen  un- 
mittelbar und  in  den  zwei  folgenden  Wochen  nach  Abklingen  einer  Psychose 
durch  Unfall  eingestellt.  Da  ist  die  störende  Einwirkung  der  Verletzung  auf 
die  gesamte  Großhirnfunktion  noch  zu  lebendig,  um  das  örtlich  traumatische 
Moment  in  einer  abnorm  funktionellen  Äußerung  herausschälen  zu  können. 
Ich  glaube  nicht,  daß  der  Druck  auf  den  hinteren  Anteil  des  Gyrus  supra- 
marginalis  und  die  in  den  vorderen  Abschnitt  des  Gyrus  angularis  eingebettete 
Schädelkante  durch  örtliche  Läsion  den  geschilderten  Zustand  hervorgerufen, 
sondern  daß  die  ganze  linke  Hemisphäre  durch  die  Knochenimpression  unter 
veränderten  Zirkulationsverhältnissen  und  der  Fortdauer  einer  starken  Schock- 
wirkung gestanden  hat. 


1)  v.  Monakow,  Ergebnisse  der  Physiologie  1907,  S.  579  ff. 

2)  Macewen,  The  British  Medical  Journal  1888,  Vol.  II,  p.  302. 
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Leydens1)  Seelenblinder  war  amnestisch  aphasisch,  also  auch  optisch 
aphasisch,  woraus  sich  sicher  die  behaupteten  optisch  asymbolischen  Phänomene 
erklären.  Ob  das  mangelnde  Schriftverständnis  eine  optische  Alexie  war,  ist 
aus  der  Darstellung  nicht  zu  ersehen.  Die  symmetrischen,  beide  Hemisphären 
betreffenden  Herde  hatten  weit  mehr  als  den  G.  angularis  vernichtet:  Den 
oberen,  den  unteren  Scheitellappen  sowie  die  erste  Hinterhauptswindung  um- 
faßte der  jederseitige  Erkrankungsbezirk.  Daß  so  ausgedehnte  Herde  tief  in  die 
Sehstrahlung  griffen,  ist  nach  den  gemachten  Erfahrungen  wohl  vorauszusetzen. 
Auch  dieser  Fall  darf  daher,  weil  für  eine  Klärung  unseres  Problems  untauglich, 
außer  Betracht  bleiben. 

Endlich  gedenke  ich  zweier  Fälle,  in  denen  eine  Kugel  in  die  linke  Scheitel- 
gegend gedrungen  war.  Man  wäre  versucht,  in  diesen  Zufällen  wichtige  Finger- 
zeige zu  erhoffen,  einerseits  wegen  der  Jugendlichkeit  der  Betroffenen,  anderer- 
seits wegen  der  absolut  einzigen  Hirnläsion. 

M.  CASKEY2)  gibt  die  Krankengeschichte  einer  31jährigen  Frau,  die  vor 
7 Jahren  einen  Schuß  in  die  linke  Ohrgegend  erhalten  hatte.  Die  Symptome, 
welche  zu  einer  Operation  Veranlassung  gaben,  waren  erst  seit  einigen  Wochen 
aufgetreten  und  zwar  waren  es : Kopfschmerzen,  eine  rechtseitige  Hemiparese, 
Alexie  und  Agraphie.  Pat.  überlebte  die  Operation  nur  wenig  Stunden.  Bei 
der  Sektion  fand  man  eine  Cyste,  welche  den  linken  G.  angularis  ersetzte  und 
einen  Knochensplitter  in  dessen  Rinde.  Da  die  Cyste  offenbar  weit  älteren 
Datums  war  als  die  erst  mehrwöchentlichen  Symptome,  kann  ein  direkt  lokaler 
Zusammenhang  zwischen  beiden  nicht  bestehen.  Hingegen  ist,  wie  die  Er- 
fahrung bei  Großhirngeschwülsten  uns  lehrt,  ein  plötzliches  Hervorbrechen  von 
Hemisphärensymptomen  durch  rasch  ansteigenden  Hirndruck  auch  bei  Abwesen- 
heit aller  topisch  wertbaren  Krankheitszeichen  nichts  ungewöhnliches.  Als  Ge- 
schwulst dürfte  die  Cyste  gewirkt  haben  und  daß  ihr  hemmender  Einfluß  über  das 
Angularisgebiet  hinausreichte,  beweist  die  rechtseitige  Hemiparese,  welche  durch 
die  von  ihr  gesetzte  Zerstörung  an  Ort  und  Stelle  nicht  erklärt  werden  kann. 

Leider  ist  es  im  zweiten  Falle  nicht  viel  anders3).  Einem  jungen  Menschen 
drang  eine  Revolverkugel  in  den  linken  inneren  Augenwinkel  und  schien  sich 
nach  rechts  und  oben  einen  Weg  durch  das  Gehirn  gebahnt  zu  haben.  Nach 
dreiwöchentlicher  Bewußtlosigkeit,  Verkennung  der  Situation,  Verarmung  an 
Worten,  so  daß  er  sich  durch  Zeichen  verständlich  machen  mußte:  Lähmung 
der  linken  Körperhälfte,  an  welcher  Schmerz,  Temperatur  und  Berührung  nicht 
mehr  gespürt  werden;  Worttaubheit,  wenn  schnell  gesprochen  wird  und  dazu 
partielle  Alexie,  besonders  für  Fremdworte.  Eine  Röntgenaufnahme  bestimmte 
den  Sitz  der  Revolverkugel,  welcher  dem  Übergang  des  linken  G.  angularis  in 
den  G.  occip.  II  entsprach.  Welches  Symptom  ist  nun  als  Herderscheinung 
und  welches  als  allgemeine  Schockwirkung  aufzufassen?  Berücksichtigt  man, 
daß  ein  Gang  durch  das  Großhirn  von  vorn  nach  hinten  geschaffen  wurde, 

1)  Leyden,  Virchows  Festschrift  1891,  Bd.  III,  S.  302. 

2)  Caskey,  The  Journal  of  the  Americ.  Med.  Assoc.  1902,  Nr.  6,  p.  379. 

3)  Henschen,  Path.  d.  Geh.,  Bd.  IV,  S.  42. 
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daß  die  Lesestörung  dem  Typikum  der  optischen  Alexie  nicht  ähnlich  war, 
daß  die  Partialität  der  Worttaubheit  mit  dem  teilweisen  Verlust  des  Schrift- 
verständnisses korrespondierte,  dann  wird  man  eher  geneigt  sein,  die  Lese- 
störung von  einer  Unterbrechung  subcorticaler  Leitungen  als  von  der  Zerstörung 
jenes  Hirngewebes,  welches  die  Kugel  beherbergte,  abhängig  zu  machen  und 
wird  den  Verdacht  auf  Alexia  acustica  kaum  beseitigen  können. 

Aus  dieser  kritischen  Sichtung  von  über  zwanzig  Fällen  mit  linkseitiger 
Angularisläsion,  bei  deren  Auswahl  solche  mit  Ergrififensein  des  Schläfelappens 
sorgsam  vermieden  wurden,  ergibt  sich,  daß  kein  einziger  den  drei  für  die 
Verwertbarkeit  zu  einer  entscheidenden  Vorstellung  über  die  Rindenfunktion 
der  beredeten  Windung  aufgeworfenen  Postulaten  genügt.  Andere  beweisendere 
Fälle  kenne  ich  nicht.  Ist  hiedurch  die  funktionelle  Bedeutung  des  linken 
Gyrus  angularis  als  corticales  optisches  Wortbildzentrum  widerlegt?  Mit  nichten. 
Sie  ist  durch  die  vorgebrachten  Tatsachen  nur  nicht  beweisbar,  aber  auch  nicht 
strikte  widerlegbar,  weil  stets  mehr  von  Funktion,  als  von  Hirnsubstanz  ausge- 
fallen war,  so  daß  sich  optische  Alexie  und  Zerstörung  der  Angularisrinde  nur 
mit  unmittelbar  darunter  liegendem  Mark,  niemals  deckten. 

Freilich  könnte  man  in  dem  Umstande,  wenn  sich  trotz  einer  Angularis- 
zerstörung  nur  akustische  Alexie  zeigt,  einen  Beweis  gegen  die  Existenz  eines 
optischen  Wortbildzentrums  in  der  ausgefallenen  Windung  vermuten.  Denn, 
wenn  auch  ohne  Verständnis  gelesen  werden  kann,  so  müssen  die  optischen 
Wortbilder  noch  vorhanden  sein,  nur  die  Assoziationen  fehlen,  und  das  ist  eben 
bei  der  Wortklangalexie  der  Fall. 

Als  wirklich  beweiskräftig  werden  nur  jene  Fälle  anzusehen  sein,  in  denen 
eine  auf  die  Rinde  oder  das  zunächst  unter  ihr  liegende  Mark  des  linken  unteren 
Scheitelläppchens  beschränkte  Erkrankung  ohne  Störung  des  Schriftverständ- 
nisses verläuft.  Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  ein  derartiges  Naturexperiment  nur 
selten  ganz  nach  unseren  Wünschen  gelingen  wird.  Ich  glaube  aber,  daß  wir 
mit  den  wenigen,  in  der  Literatur  vorfindlichen  Fällen  Beweises  genug  ge- 
winnen werden. 

x.  Henschen1). 

Ein  dozierender  Chirurg,  welcher  allmählich  auf  dem  linken  Auge  erblindete,  erleidet  plötz- 
lich einen  Gehirninsult  mit  Bewußtseinsverlust  und  epileptischen  Krämpfen,  die  in  der  rechten  Seite 
anfingen  und  auf  die  linke  übergingen.  Nachher  keine  Lähmung,  nur  etwas  Lallen  beim  Sprechen 
und  ein  gewisser  Grad  von  Amnesie.  »Das  Lesen  bereitete  ihm  keine  Schwierig- 
keiten« . . . »Der  Patient  lag  einige  Zeit  zu  Bett,  ließ  sich  aber  bald  ankleiden  und  fing  an 
sich  wie  f r üher  m it  Le sen  zu  besch  äftigen,  um  sich  di e Zeit  zu  ve rtr  eib en  .. . . Nach- 
dem er  Anfang  August  1888  sich  mehr  als  gewöhnlich  bis  spät  in  die  Nächte  mit  Lesen 
angestrengt  hatte,  überfiel  ihn  unerwartet  ein  neuer,  schlimmer  Schlaganfall«.  Als  sich  Patient 
von  diesem,  der  ebenfalls  keine  Paresen  oder  sonstige  Herderscheinungen  zurückgelassen,  erholt 
hatte,  »beschäftigte  er  sich  hauptsächlich  mit  Lesen«.  Der  Status  präsens  vom 
12. November  1888  stellte  fest:  »Keine  Worttaubheit,  Wortblindheit,  Aphemie  oder  Agraphie,  nur 
etwas  Amnesie.  Keine  Form  von  Seelenblindheit.  Ziemliches  Wohlbefinden  bis  Anfang  April 


1)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirnes,  Bd.  I,  F.  9,  S.  35  ff. 
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nächsten  Jahres.  Den  5-  April  1889  Abends,  nachdem  er  sich  mit  großem  Interesse 
mit  Lesen  beschäftigt  hatte,  fühlte  er,  wie  sein  linker  Arm  anfing  einzuschlafen  usw.  Die 
epileptischen  Anfälle  traten  wieder  auf  und  häuften  sich  serienweise.  Patient  verlor  das  Bewußt- 
sein und  erwachte  nicht  wieder.  Exitus  am  7.  April. 

Sektionsbefund:  Kleine  Herde  in  der  linken  und  rechten  Hemisphäre  an  für  unsere  Frage 
irrelevanter  Stelle. 

Linke  Hemisphäre:  »Dicht  unter  der  Rinde  (Fig.  I a),  doch  ohne  sie  zu  berühren,  liegt 
n P1 2  ein  älterer,  halbmondförmiger  Herd,  mit  gelbem  pigmentartigem  Inhalt.« 

»Dieser  Herd,  der  ausschließlich  in  der  weißen  Substanz  liegt  und  ursprünglich  größer  war, 
hat  jetzt  eine  Frontalbreite  von  3 — 3.5  cm,  eine  Sagittalbreite  von  2—3  cm,  in  seinem  mittleren 
Teil  sogar  7 mm  (soll  wohl  heißen  cm.  Anm.  d.  R.),  und  eine  Höhe  von  3 — 5 mm;  erstreckt 
sich  medial  nicht  ganz  bis  zur  Sehstrahlung  vor,  von  welcher  er  durch  ein  einige  mm 
gesundes  Gewebe  getrennt  ist«  J). 

Dieser  Fall  spricht  klipp  und  klar.  Man  wird  HENSCHEN  zustimmen,  wenn 
er  aus  dem  Alter  des  Herdes  auf  seine  Beziehung  zu  dem  ersten  Anfall  schließt. 
Niemand  wird  ihm  jedoch  in  seiner  epikritischen  Deutung  folgen  können,  daß 
der  Fall  lokalisatorisch  für  ein  optisches  Wortbildzentrum  im  linken  Gyrus 
angularis  in  die  Wagschale  falle.  Henschens  Idee,  die  Blutungen  seien  die 
Folge  einer  durch  das  angestrengte  Lesen  abnorm  gesteigerten  Hyperämie  im 
Mark  des  linken  Gyrus  angularis,  darf  wohl  als  bloße  Vermutung  gelten.  Wenn 
auch  eine  amnestische  Aphasie  vorübergehend  gegenwärtig  war,  so  kann  man 
aus  derselben  doch  nicht  schlechtweg  auf  eine  funktionelle  Alteration  der 
optischen  Wortbilder  schließen.  Ist  dieselbe  überhaupt  als  Herderscheinung 
aufzufassen,  so  könnte  es  sich  ja  um  eine  transitorische  Unterbindung  von 
Assoziationssystemen  zwischen  der  akustischen  und  optischen  Vorstellungssphäre 
gehandelt  haben. 

Der  Fall  entspricht  durchaus  den  3 Forderungen  im  negativen  Sinne. 
Er  ist  ein  Gegenargument.  Keine  Spur  von  Störung  des  Schriftver- 
ständnisses. Erweichung  des  Eigenmarks  des  linken  G.  angularis, 
jedoch  Intaktheit  der  Seh s trahlung. 

In  anderem  Sinne  gebe  ich  HENSCHEN  allerdings  recht,  daß  der  Fall  be- 
weise, „welch  geringe  Bedeutung  das  Mark  oder  die  Leitung  von  P2  bei  Aus- 
übung der  Funktionen  des  Wortgedächtnisses  habe.“ 

2.  Derselbe2). 

Ein  69  jähriger  Landwirt  wurde  wegen  eines  Schlaganfalles  in  das  akademische  Kranken- 
haus in  Upsala  aufgenommen  und  dort  5 Jahre  verpflegt,  wo  er  auch  starb.  Eine  Woche  nach 
dem  ersten  Anfall  konnte  er  nicht  schreiben,  weil  er  die  Aufeinanderfolge  der  Buchstaben  nicht 
im  Gedächtnis  hatte,  und  nicht  lesen,  weil  sich  die  Buchstaben  vor  seinen  Augen  verwirrten.  Bei 
der  Untersuchung  zeigte  es  sich,  daß  er  infolge  des  Strabismus  nicht  lesen  konnte.  Die  ferneren 
Symptome,  weil  für  den  in  Rede  stehenden  Gegenstand  irrelevant,  übergehe  ich.  Jedoch  schon 
am  29.  Oktober  — der  erste  Befund  ist  vom  22.  Oktober  datiert  — findet  sich  die  Tagesanzeich- 
nung:  »Der  Strabismus  am  linken  Auge  verschwunden.  Patient  kann  jetzt  schnell  und 


1)  Ziehen  fragt  in  einer  Anmerkung  zu  seinem  Vortrag  »Das  Gedächtnis«  1909,  welcher  Fall 
denn  gegen  die  Lokalisation  der  optischen  Wortbilder  in  den  G.  ang.  spräche.  Ich  glaube,  daß 
dieser  Fall  eine  Antwort  enthält,  wie  sie  bestimmter  nicht  gegeben  werden  kann. 

2)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirnes.  II.  T.  S.  443,  siehe  auch  I.  T.,  F.  35,  S.  20S  ft'. 
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unbehindert  lesen Am  14.  Dezember  . . . »Er  ist  sehr  gesprächig.  Aphasie  in 

keiner  Form  vorhanden.  Kann  unbehindert  lesen.  In  dieser  Beziehung  hatte  sich  im  Laufe 
der  Jahre  nichts  geändert.  Bei  der  Untersuchung  vom  Februar  1891  wurde  bemerkt:  »Keine 
Form  von  Aphasie.  Desgleichen  im  Oktober  1891.  Der  Status  praesens  Januar  bis  Februar  1892 
sagt:  Patient  konnte  Anfang  Februar  aus  der  Bibel  vorlesen,  wenn  die  Schrift  nur  groß  war. 
14.  März  1892  Exitus. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  »Die  einzige  Veränderung  findet  sich  an  der  Kon- 
vexität des  O-Lappens.  Eine  narbige  Malacie  liegt  an  der  Grenze  zwischen  Gyrus  augularis  und 
O 2,  wie  die  Fignr  näher  zeigt.  Sie  gehört  zum  größten  Teil  02  an,  hat  jedoch  die  hintere  Ab- 
dachung eines  Gyrus  transitivus  zwischen  Pi,  Pi  und  Oz  ergriffen.  Die  Malacie  liegt  ganz  in 
der  Fissura  interparietalis  und  zum  größten  Teil  ventral  von  derselben.  Die  Veränderung  besteht 
darin,  daß  hier  zwei  Gyri  verödet  und  verschrumpft  sind.«  Während  Fig.  I auf  Tafel  LIV  an- 
schaulich die  Flächenausdehnung  und  die  allgemeine  Topographie  des  Herdes  versinnlicht,  sehen 
wir  das  Hinabreichen  nach  der  Tiefe  zu  deutlich  in  Fig.  2 und  3 auf  derselben  Tafel  dargestellt. 
Henschen  sagt  bei  der  Schilderung  des  in  Fig.  3 wiedergegebenen  Schnittes:  Am  Durchschnitt 
ersieht  man,  daß  die  Malacie  hauptsächlich  cortical  ist,  daß  sie  aber  an  einem  Punkte,  entsprechend 
dem  dorsalen  lateralen  Umfange  der  Sehstrahlung,  auf  das  subcorticale  Mark  übergreift,  ohne 

jedoch  die  Sehstrahlung  zu  berühren »Diese  an  Fig.  2 sichtbare  Destruktion  der 

Rinde  tritt  an  der  lateralen  Oberfläche  des  Gehirns  nicht  hervor;  sie  greift  nach  oben  auf  die 
Rinde  des  Pi  und  nach  unten  auf  den  hinteren  Schenkel  des  Px  (soll  wohl  heißen  P2,  Anm.  d. 
Ref.)  über,  und  zwar  in  dem  Umfange  wie  die  + + an  der  Fig.  I näher  zeigt.« 

»Die  Rinde  an  den  beiden  Seiten  der  Interparietalfurche  ist  also  in  nicht  unbedeutendem 
Umfange  destruiert,  und  im  hintersten  Umfange  der  P2  ist  auch  das  Mark  zum  Teil  zerstört 
worden  (Fig.  I,  2).« 

»Sonst  ist  weder  das  Mark  noch  die  Sehstrahlung  beschädigt.« 

Die  Bedeutung  dieses  Falles  liegt:  1.  in  dem  Nachweis,  daß  Pat.  nicht 
schriftblind  war,  im  Gegenteil  leicht  und  schnell  lesen  konnte;  2.  jener  Teil 
des  G.  ang.,  welchem  stets  der  wichtigste  Anteil  an  der  Funktion  des  optischen 
Wortgedächtnisses  zugefallen  ist,  der  Übergang  des  unteren  Scheitellappens  in 
den  Hinterhauptslappen  erkrankt  gefunden  wurde;  3.  die  Sehstrahlung  unver- 
sehrt geblieben  war. 

3.  Riggs1). 

Ein  Aufseher  bekam  von  einem  Geisteskranken  zwei  Schläge  auf  den  Kopf  mit  einem 
Hammer.  Er  verlor  nur  für  wenige  Augenblicke  das  Bewußtsein  und  kam  ohne  Unterstützung  in 
das  Hospital,  wo  er  den  Vorfall  klar  erzählte.  Er  hatte  zwei  klaffende  Wunden  auf  dem  Kopf 
und  zwar  auf  dem  linken  Scheitelknochen,  gerade  dort,  wo  das  Parietalbein  mit  dem  Hinter- 
hauptsbein aneinander  grenzen.  Die  Untersuchung  stellte  eine  Depressionsfraktur  von  einem  Zoll 
Länge  und  einem  achtel  Zoll  Tiefe  fest.  Keine  Schockwirkung.  Kein  Symptom,  welches  auf  eine 
Verletzung  des  Gehirns  hinwies.  10  Tage  blieb  Patient  im  Krankenhaus  und  wurde  dann,  da 
keine  bedrohliche  Erscheinung  den  Heilungsverlauf  zu  stören  schien,  nach  Hause  entlassen.  Etwa 
6 Wochen  nach  dem  Unfall  begann  er  über  Kopfschmerzen  zu  klagen  und  ein  Gefühl  von  Ver- 
wirrung, wenn  bei  der  Arbeit  starker  Lärm  zu  ihm  drang,  schließlich  mußte  er  seinen  Beruf  auf- 
geben und  in  ärztliche  Behandlung  treten.  Über  schlechten  Schlaf  hatte  er  nicht  zu  klagen,  aber 
über  Gedächtnisschwäche  und  eine  ihm  früher  nicht  eigene  Reizbarkeit.  Die  objektive  Unter- 
suchung fand  alles  normal,  nur  der  rechte  Interskapularreflex  fehlte.  Auf  dem  linken  Auge  Herab- 
setzung der  Sehschärfe.  In  einer  Entfernung  von  19  Zoll  konnte  er  nichts  auf  einer  gedruckten 
Seite  sehen,  erst  in  einem  Abstand  von  5 */*  Zoll  nahm  er  die  Buchstaben  wahr,  aber  er  ver- 


1)  Riggs,  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease.  Vol.  XX.  1895.  (A  case  of  injury 
to  the  left  angular  gyrus.) 
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stand  das  zu  Lesende  nicht,  die  Schrift  sah  ihm  wie  eine  russische  aus.  Wenn  man  ihm  aber' 
das  Buch  näher  brachte,  dann  las  er  richtig,  ermüdete  jedoch  rasch.  Zustand  unver- 
ändert, leichte  Ermüdung,  auch  des  rechten  Auges  beim  Lesen.  Eine  Hebung  des  Sehvermögens 
mittelst  Korrektionsgläser  wurde  nicht  versucht.  Man  schritt  zur  Operation,  5 Stunden  nach  der 
Operation  Exitus. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre : »softening  of  greater  porti  on  of  angular  gy  rus 
and  of  region  between  the  angular  gyrns  (using  the  term  in  its  most  limited 
sense)  and  supramarginal  convolution«  l 2). 

Der  Fall  ist  sicher  als  negativer  verwertbar.  Niemand  wird  die  Sehstörung 
des  linken  Auges  nach  unserer  heutigen  Erfahrung  von  der  örtlichen  Läsion 
im  unteren  Scheitelläppchen  abhängig  machen.  Daß  keine  Wortblindheit,  keine 
homonyme  rechtseitige  Hemiopie  bestand,  geht  aus  der  Darstellung  des 
klinischen  Symptomenbildes  hervor.  Der  anatomische  Befund  ist  allerdings 
nur  in  Kürze  berichtet,  so  daß  wir  über  die  Ausdehnung  des  Herdes  nach  der 
Tiefe  in  Ungewißheit  bleiben.  Auch  was  die  Lage  des  Herdes  anlangt,  so  ist 
nach  der  doch  nur  sehr  schematischen  Skizze  eine  präzise  Vorstellung  von  dem 
Verhalten  seiner  Grenzen  nach  den  verschiedenen  Teilen  des  unteren  Scheitel- 
läppchens wohl  nur  beiläufig  möglich.  Die  Abwesenheit  rechtseitiger  Hemiopie 
gestattet  eine  Unterbrechung  der  zentralen  Sehbahn  auszuschließen.  Nach 
seinem  Sitze  scheint  die  Malacie  gewisse  Analogien  mit  derjenigen  im 
v.  MONAKOWschen  Falle  zu  haben. 

4.  Rothmann  a). 

Ein  82 jähriger  Mann,  welcher  an  transcorticaler  motorischer  Aphasie  leidet,  jedoch  alle  an 
ihn  gerichteten  Worte  versteht.  Das  Schriftverständnis  ist  intakt. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Eine  kleine  Cyste  dicht  am  Seitenventrikel 
im  ventralen  Teil  des  Gyrus  angularis  als  Rest  einer  alten  Blutung,  von  der  aus  ein  kleiner  Er- 
weichungsherd röhrenförmig  nach  vorne  zieht,  derart,  daß  er  unter  der  Zentralwindung  bis  in 
das  Stirnhirn  und  hier  im  zentralen  Mark  unmittelbar  bis  vor  die  dritte  Stirnwindung  gelangt. 

Da  es  sich  um  eine  kleine  Cyste  handelt,  welche  dem  Seitenventrikel  auf- 
sitzt, demnach  nur  sehr  wenig  von  der  Marksubstanz  der  Angulariswindung 
zerstört,  wäre  der  Fall,  für  sich  betrachtet,  gegen  die  Theorie  des  parietalen 
Wortbildzentrums  nicht  ausschlaggebend;  zusammengehalten  mit  den  vorher- 
gehenden erscheint  er  nicht  ohne  Bedeutung. 

5.  Henneberg3). 

Eine  46jährige  Frau,  welche  infolge  von  Gehirnerkrankung  taub  und  aphasisch  wurde,  »kommt 
geschriebenen  Aufforderungen  nach,  liest  auch  Druckschrift,  findet  aus  vielen  Namen  den  ihrigen 
heraus,  liest  anscheinend  mit  Verständnis  in  Journalen  usw.<.  Sie  weint  beim  Lesen  von 
Predigten. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Großer  Erweichungsherd  . . . starke  Läsion  des 
Gyrus  supramarginalis,  der  Herd  setzt  sich  in  das  Mark  des  G.  angularis  fort,  beschädigt  aber  nur 
die  obere  Etage  des  sagittalen  Markes  etwas.  Durchsichtige  Frontalschnitte,  nach  Weigert- 

1)  Nach  der  Fig.  2 S.  564,  scheint  die  Erweichung  allerdings  etwas  höher,  und  zwar  in  der 
Interparietalfurche  situiert  gewesen  zu  sein. 

2)  Rothmann,  Berliner  Gesellschaft  f.  Psych.  und  Nervenkrankheit.  3.  Juli  1905. 

3)  Henneberg,  1.  c.  siehe  oben  unter  Anm,  v.  ac.  Cort.  Lok. 
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Pal  behandelt,  überzeugten  mich,  daß  der  Erweichungsherd  in  der  Angularisgegend  an  die  Seh- 
strahlung zwar  herangetreten,  dieselbe  aber  so  gut  wie  völlig  verschont  hatte  r) . 

Der  Fall  ist  außerordentlich  wichtig,  weil  er  in  Übereinstimmung  mit  den 
beiden  von  Henschen  die  Bedeutung  der  Intaktheit  der  Sehstrahlung  für 
die  Intaktheit  des  Schriftverständnisses  ins  helle  Licht  rückt,  während  er  die 
Belanglosigkeit  der  Rinde  und  des  Assoziationsmarkes  des  unteren  Scheitel- 
lappens für  die  Belebung  des  optischen  Wortbildes  von  der  Peripherie  klar 
genug  beweist. 

6.  Mills 1  2). 

Ebenfalls  eine  rindentaube  Patientin,  mit  der  man  sich  mittelst  der  Schrift  verständigen  konnte, 
da  ihr  Sehvermögen  vollends  erhalten  und  sie  weder  für  Geschriebenes  noch  Gedrucktes  wort- 
blind war.  Sie  las  oft  Zeitungen  und  bekundete  hiefür  noch  wenige  Wochen  vor  ihrem  Tode 
lebhaftes  Interesse. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ein  großer  alter  Erweichungsherd,  welcher  den 
hinteren  Abschnitt  der  ersten  und  zweiten  Temporalwindung  einnimmt.  Wörtlich  lautet  der  Be- 
fund im  Hinblick  auf  die  fragliche  Gegend  (Brain  1891,  p.  470):  Entsprechend  dem  hinteren 
Viertel  der  zweiten  Temporalwindung  und  des  Sulcus  parallelis  eine  tiefe  Depression  oder  Höhle. 

Der  Gyrus  angularis  ist  nicht  namentlich  aufgeführt,  jedoch  kann  das 
hintere  Viertel  der  zweiten  Schläfewindung  und  der  Kollateralfurche  keinen 
anderen  Windungskomplex  betreffen.  Ist  doch  der  G.  angularis  eben  der 
Windungsbogen,  welcher  den  oberen  Ausläufer  dieses  Sulcus  umgreift.  Wenn 
die  posterior  extremity  of  the  second  temporal  convolution  in  eine  Cyste  ver- 
wandelt war,  dann  mußte  der  Gyrus  angularis  dem  zerstörten  Bezirke  angehört 
haben.  Die  Angaben  über  das  Schriftverständnis  sind  so  positiv,  und  aus 
zeitlich  ganz  verschiedenen  Wahrnehmungen  mehrerer  Jahre  geschöpft,  daß 
sie  als  durchaus  vertrauenerweckend  angesehen  werden  können.  Leider  ver- 
misse ich  die  Schilderung  von  Durchschnitten,  welche  die  Tiefe  der  Erkrankung 
und  ihr  Lageverhältnis  zur  Sehstrahlung  enthüllte.  Immerhin  mag  die  Be- 
merkung, daß  keine  Sehstörung  Vorgelegen,  genügen,  um  den  Verdacht  einer 
einseitigen  oder  vielleicht  gar  doppelseitigen  (an  der  rechten  Hemisphäre  saß 
an  korrespondierender  Stelle  gleichfalls  ein  umfangreicher  Erweichungsherd) 
Hemianopsie  zu  beseitigen.  Man  darf  daher  aus  dem  Falle  schließen,  daß 
deshalb  das  Schriftverständnis  gewahrt  blieb , weil  der  linkseitige  Herd  die 
Sehstrahlung  nicht  unterbrochen  hatte. 

7.  Mott3). 

Eine  rindentaube  Patientin,  welche  einfache  Sätze  las  und  verstand,  obschon  sie  dieselben  nicht 
zu  beantworten  vermochte. 

Sektionsbefund:  Ein  alter  Erweichungsherd,  welcher  den  hinteren  Abschnitt  der  ersten  und 
zweiten  Schläfewindung  einnahm,  Fig.  1,  welche  die  linke  Hemisphäre  mit  dem  scharf  abgesteckten 
Läsionsbezirk  darstellt,  soll  demonstrieren,  that  the  whole  of  the  angular  gyrus  is  not  destroyed. 


1)  Leider  gebietet  mir  eine  Zusage,  von  der  Wiedergabe  der  mir  gütigst  zur  Ansicht  über- 
lassenen Präparate  Abstand  zu  nehmen. 

2)  Mills  L.  e.  (siehe  oben,  unter  Amn.  verb.  ac.  Cort.  Loc.). 

3)  Mott,  L.  c. 
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In  der  Beschreibung  heißt  es  aber  wieder,  der  Gynts  supramarginalis  und  die  sich  an  die  Angular- 
windung anschließenden  Gyri  des  Schläfelappens  wären  ergriffen. 

Da,  wie  bekannt,  eine  Abgrenzung  der  als  Gyri  angulares  anzusprechenden 
Windungen  nur  ganz  willkürlich  vorgenommen  wird  und  vorgenommen  werden 
kann,  so  steht  es  natürlich  in  dem  Belieben  des  Autors,  welcher  von  der  Be- 
deutung des  Gyrus  angularis  für  das  optische  Wortgedächtnis  durchdrungen  ist, 
die  Angulariswindungen  als  bereits  außerhalb  des  zerstörten  Terrains  liegend  zu 
erklären.  Die  linke  Hemisphäre  ist  merkwürdigerweise  nicht  durchschnitten 
vorgeführt,  wie  dies  bei  der  rechten  geschehen  ist,  welche  einen  beinahe  kon- 
gruent situierten  Erweichungsherd  trägt.  An  den  frontalen  Abschnitten  ist  zu 
sehen,  daß  der  größte  Teil  der  Sehstrahlung  mit  Ausnahme  ihrer  dorsalsten 
Pakete  verschont  geblieben  war.  Für  die  linke  Hemisphäre  sind  ähnliche 
Lagebeziehungen  des  Herdes  mit  Rücksicht  auf  die  fehlende  rechtseitige 
homonyme  Hemiopie  zu  vermuten.  Das  Sehvermögen  war  freilich  herab- 
gesetzt. Demnach,  Zerstörung  des  vorderen  G.  angularis,  Freibleiben  der  Seh- 
strahlungen und  Unversehrtheit  des  Schriftverständnisses  für  leichtere  Sätze. 

8.  Moutier1). 

Ein  64jähriger  Mann,  welcher  an  sensorischer  Aphasie  leidet,  einfache  Befehle  aber  ver- 
steht, und  zwar  nicht  bloß  durch  das  Gehör,  sondern  auch  durch  das  Gesicht,  wenn  dieselben 
vor  ihn  hin  geschrieben  werden.  Die  Sprache  ist  durch  Paraphasie  schwer  gestört.  Patient  kann 
mit  Hilfe  des  Gesichtssinnes  nicht  auf  die  Namen  der  gesehenen  Gegenstände  kommen.  II  n’y 
a pas  d’hemianopsie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ein  alter  Erweichungsherd,  welcher  die  ganze  erste 
und  zweite  Schläfewindung,  den  Gyrus  supramarginalis  und  angularis  verheert  hat.  Wie  aus  den 
Figuren  121,  122,  123,  124,  125,  hervorgeht,  durchbrach  die  Malacie  die  Sehstrablungen  keines- 
wegs. Sowohl  in  der  radiatio  thalamica  als  im  fasciculus  longitudinalis  inferior  sollen  Degene- 
rationen wahrzunehmen  gewesen  sein,  jedoch  im  letzteren  plus  diffuse. 

Der  Fall  ist  eine  typische  Amnesia  verbalis  acustica.  Das  mangelhafte 
Schriftverständnis  ließe  sich  als  eine  Alexia  acustica  fassen.  Keine  Hemi- 
anopsie, keine  Durchbrechung  der  Sehstrahlung,  keine  optische  Alexie,  welche 
Schriftverständnis  und  lautes  Lesen  sofort  aufgehoben  hätte,  aber  eine  Zer- 
störung des  linken  G.  angularis. 

9.  Miraillie2). 

Ein  7öjähriger  Mann  mit  teilweise  zurückgebildeter  Worttaubheit  und  schwerer  Paraphasie. 
Mit  lauter  Stimme  liest  Patient  den  Artikel  eines  Journals:  »Voici  qu’ä  propos  de  rev^lations  faites 
par  un  de  nos  confreres  sur  les  mauvais  traitements  inflig^s  aux  detenus  dans  les  prisons,  se  pose 
ä nouveau  dans  la  presse  la  question  si  souvent  ddbattue  de  responsabilitd  des  criminels. 
atteints  de  tares  mentales  plus  ou  moins  marquees«  folgendermaßen:  »Causons  prospose  de  rente 
par  ma  e de  mes  confreres  sur  les  traitements  un  au  plan  au  caseu  de  ses  frais  se  la  presse  de 
crause  si  souvent  reparais  de  la  retenue  de  crete  un  cour  pour  moins  car  qu’est-ce  qu6«. 

Läßt  man  den  Kranken  einzelne  kurze  Sätze  lesen,  wie  »Lorsqne  je  serai  gueri,  je  quitterai 
Bicetre  avec  plaisir«.  »Je  n’ai  pas  toujours  ete  sage,  j’ai  fait  bien  des  betises  dans  ma  vie«.  »Je 
suis  un  vieux  farceur  qui  a fait  beaucoup  la  noce«.  »II  paralt,  que  je  me  conduis  mal«.  »Scott 

1)  Moutier,  L’Aphasie  de  Broca.  Paris  1908.  Obs.  XI.  pag.  522. 

2)  Miraillie,  L’Aphasie  sensorielle.  Paris  1896.  Obs.  45.  p.  157. 
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est  un  paresseux  . . . Miraillie  hebt  hervor:  »Le  malade  comprend  en  partie«.  Ob 
Hemiopie  bestand,  blieb  ungewiß. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Der  hintere  Abschnitt  des  unteren  Scheitelläppcbens, 
die  vorderen  Windungen  des  Gyrus  angularis,  der  Gyrus  supramarginalis,  sowie  die  angrenzende 
erste  Temporalwindung,  sind  pathologisch  verändert.  Die  Windungen  dieses  Gebietes  sind 
kleiner,  auf  ein  Dritteil  ihres  Umfanges  verschmälert  und  erweicht. 

Das  Gehirn  wurde  in  durchsichtige  Horizontalschnitte  zerlegt,  wi  lche  nach  Weigert-Pal  ge- 
färbt wurden.  Die  Figuren  S.  165  und  167  sind  nach  Zeichnungen  angefertigt,  in  welche  die 
primären  Herde  mit  brauner,  die  sekundären  Degenerationen  mit  gelber  Farbe  eingetragen 
wurden. 

Der  Hauptherd  sitzt  im  Gyrus  supramarginalis,  dessen  Rinde  und  Mark  vernichtend.  Eine 
kleine  3 — 4 Millimeter  von  vorne  nach  hinten  messende  Malacie  befindet  sich  in  der  Rinde 
des  vorderen  Windungsanteils  des  Gyrus  angularis. 

Die  obere  Etage  der  Faserpakete  der  primären  Sehstrahlung  (faisceau  longitudinal  inferieur 
des  Autors)  ist  in  großer  Ausdehnung  sekundär  degeneriert.  Auch  die  sekundäre  Sehstrahlung 
(les  radiations  thalamiques  de  Gratiolet)  ist  durch  die  Erweichung  vollständig  durchschnitten  und 
ihre  Fasern  entartet.  Das  Pulvinar  ist  bedeutend  kleiner  als  normal , das  Corpus  geniculatum 
externum  erscheint  atrophisch. 


Der  Fall  steht  mit  den  oben  ausgeführten  pathologischen  Voraussetzungen 
in  einem  gewissen  Widerspruch.  Die  Sehstrahlung  größtenteils  durchbrochen 
und  doch  eine  Alexia  acustica! 

Dies  Vorkommnis  wird  nicht  vereinzelt  dastehen  und  erklärt  sich  aus  einer 
Mechanik,  die  wir  für  die  Amnesia  verbalis  acustica  vertraten.  Die  Paraphasie, 
führten  wir  aus,  sei  die  ataktische  Äußerung  der  ungebahnten  rechten  Wort- 
klangsphäre, wenn  sie  im  zerebralen  Sprachakt  auf  die  kinästhetischen  Zentren 
wirkt.  Ist  es  nun  nicht  naheliegend,  für  die  zerebralen  Wege  des  Lesens  in 
diesen  Fällen  gleichfalls  die  rechte  Hemisphäre  in  Anspruch  zu  nehmen?  Aller- 
dings sind  die  rechtshirnigen  Maculabilder  der  Worte,  weil  mit  der  linken 
Wortklangsphäre  gewohnterweise  nicht  in  funktioneller  Verbindung  stehend, 
ungebahnt.  Diese  Annahme  käme  aber  wieder  mit  der  Erscheinung  des  ver- 
ständnislosen Lesens  überein.  Wenn  gewisse  Sätze  verstanden  wurden,  so  ist 
daran  zu  erinnern,  daß  Teile  auch  der  linken  Sehstrahlungen  übrig  geblieben 
waren  und  die  Ungewißheit  einer  Hemiopie  selbst  die  Möglichkeit  des  Vor- 
handenseins noch  peripherer  linker  Gesichtsfeldreste  zuließ. 

Wichtig  ist  dieser  Fall  bei  seinem  Vergleich  mit  den  drei  erstgenannten 
(Henschen  I und  II  und  Henneberg),  indem  hier  sehr  gestörtes  Schrift- 
verständnis mit  Unterbrechung  zahlreicher  Bündel  der  links- 
hirnigen  Sehstrahlung  einhergegangen  war,  dort  bei  Intaktheit 
der  linken  Sehstrahlung  auch  das  Gelesene  leicht  verstanden 
wurde. 

Klarer  wird  die  zerebrale  Pathologie  dieses  Falles  durch  den  Hinweis  auf 
den  folgenden,  in  welchem  das  laute  Lesen  der  paraphasischen  Verunstaltung 
größtenteils  entbehrte,  während  die  Sprache  von  dieser  bis  zur  Unkenntlich- 
keit entstellt  war.  Wie  die  eingefügten  photographischen  Wiedergaben  nach 
Weigert-Pal  behandelter  Frontalschnitte  durch  beide  Hemisphären  dartun, 
war  die  Sehstrahlung  beiderseits,  vielleicht  von  ganz  vereinzelten  Fasern  abge- 
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sehen,  normal.  Also  wenig  Paralaxie  bei  Unversehrtheit  der  linken 
Sehstrahlung  auf  der  einen  Seite,  schwere  Paralexie  mit  Zerstörung 
des  größten  Teiles  der  linken  Sehstrahlung  auf  der  anderen.  Es  wird 
hierdurch  demonstriert,  welche  Bedeutung  der  linkshirnigen  Sehsphäre,  speziell 
den  in  dieser  erwachenden  optischen  Erinnerungen  der  Worte  zukommt,  wenn 
sie  von  der  Peripherie  noch  Eindrücke  empfangen  kann.  Wirkt  die  linke  ein- 
geübte Sehrinde  auf  die  rechte  Wortklangsphäre,  vorausgesetzt  daß  sie  von 
der  Netzhaut  her  erregt  wird,  dann  ist  Paralexie  gering;  ist  die  rechte  in 
diesem  Sinne  funktionell  tätig,  dann  ist  die  Paralexie  eine  schwere. 


io.  Eigene  Beobachtung1). 

Patient  leidet  an  einer  klassischen  Form  von  sensorischer  Aphasie.  Die  Paraphasie  ist  so 
stark,  daß  fast  jedes  Wort  verunstaltet  aus  seinem  Munde  hervorkommt.  Kompliziertere  Fragen 
und  Aufforderungen  versteht  er  nicht.  Hat  er  einmal  angefangen,  zu  sprechen,  kann  er  das  Aus- 
strömen des  Kauderwelsch  nicht  mehr  zurückdämmen.  Er  repetiert  mehrmals  das  erst  gebrauchte 
Wort  an  verkehrter  Stelle. 

Ein  früherer  Untersucher  bemerkte:  »Geschriebenes  und  Gedrucktes  kann  Patient  zeitweilig 
lesen,  doch  immer  nur  einige  Worte«. 

Am  17.  Mai  1906  legte  ich  dem  Kranken  folgende  Worte  in  größerer  deutlicher  Schrift  vor: 


Pat.  liest:  Ohr 

Tisch 

Fuchs 

Mutter 

Vater 

Die  Tochter  ist  krank  . . . 

Wie  lange? 

Sieben  Wochen 

Ein  Jahr  


»Ohr«. 

»Tiefe«. 

»Luchs«. 

»Mutter«. 

»Vater«. 

»Die  Tochter  ist  krank«. 
»Wie  lange?« 

»Sieben  Wochen«. 

»Ein  Jahr«. 


Das  Lesen  von  Druckschrift  bereitete  ebenfalls  keine  großen  Schwierigkeiten.  Der  Titel  des 
Hamburger  Fremdenblattes  wird,  wenn  man  den  Kranken  auf  jedes  Wort  hinweist,  etwas  mühsam 
aber  korrekt  gelesen. 


Fischerei »Fischerei«. 

Straßenreinigung »Straßenreinigung«. 

Sonntagsruhe »Sonntagsruhe«. 

Hamburger  Graskeller  14 »Hamburg  Grakke«. 

Meseritz »Meseritz«  (nach  einigem  Zögern). 


Das  Lesen  gednickter  Buchstaben  erfolgte  laut  folgendermaßen: 
m »ham,  mschelt,  mzelt«. 


»ou,  ouges,  ou«. 
»c«. 


a 

s 

r 

d 

u 

i 


. »a«. 

. »s«. 

. »r«. 

. »d«. 

. »uret,  utschet« 
. »i«. 


1)  Wiener  klinische  Wochenschrift  1906.  Nr.  45-  >Über  eine  direkte  Leitung  vom  optischen 
zum  kinästhetischen  Zentrum  der  Wort-  und  Buchstabenbilder. 
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c 

w 

k 

1 


. »c«. 

. »workorkw«. 
. »kardelt«. 

. »1«. 


Leider  konnte  man  nicht  feststellen,  ob  Patient  das  laut  Vorgelesene  verstanden  hat. 

Einer  der  Voruntersucher  hat  »Hemianopsie«  für  grobe  Prüfung  sicher  ausgeschlossen;  mir 
fiel  allerdings  auf,  daß  Patient  die  zu  lesende  Zeitung  nach  links  hielt. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre.  Nach  Entfernung  der  weichen  Hirnhäute  erscheint 
die  vordere  Hälfte  der  ersten  Schläfe  Windung  schwer  pathologisch  verändert  (siehe  an  Fig.  37  den 
vorderen  Schläfelappen,  welcher  mit  einem  weißen  H signiert  ist).  Das  Hirngewebe  sieht  zer- 
fressen und  zerfallen  aus.  Diese  Verwandlung  reicht  bis  etwa  unter  die  hintere  Zentralwindung. 
Die  ganze  temporale  Spitze  ist  der  Zerstörung  anheim  gefallen,  welche  sich  bis  über  die  Mitte 
nach  hinten  erstreckt.  Der  gesammte  Schläfelappen  ist  an  Umfang  stark  reduziert.  Erste  und 
zweite  Schläfewindung  sind  voneinander  nicht  unterscheidbar,  in  ihrer  vorderen  Hälfte  sind  wohl 
beide  größtenteils  zugrunde  gegangen.  Der  aufsteigende  Ast  der  Fissura  Sylvii  ist  grubig  er- 
weitert, (H)  eine  zweite  breite  krankhafte  Einsenkung  findet  sich  im  Sulcus  retrocentralis. 

Das  mir  vom  Herrn  Dr.  Zippei,,  Oberarzt  des  Hamburger  Werk-  und  Armenhauses,  freund- 
lichst  überlassene  Gehirn  erhielt  ich  in  einer  Formalinlösung.  Dasselbe  wurde,  wie  die  Photo- 
graphie zeigt,  durch  Frontalschnitte  in  drei  Blöcke  zerlegt.  Was  die  Lageverhältnisse  dieser 
beiden  Durchschnitte  zu  den  Windungen  an  der  linken  Hemisphäre  anlangt,  so  läuft  der  erste 
von  der  Mantelkante  an  durch  die  vordere  Zentralwindung  (Ca),  schneidet  den  Sulcus  centralis  (£7) 
ein  wenig  über  der  mittleren  Höhe  und  führt  durch  die  hintere  Zent'ralwindung  [Cp)  nach  abwärts, 
die  Fissura  Sylvii  kreuzend,  durch  den  mittleren  Schläfelappen  hindurch.  Die  temporale  Schnittstelle 
ist  beiläufig  die  Marke,  wo  das  erkrankte  Gewebe  von  der  konvexen  Oberfläche  in  die  Tiefe 
zurücktritt.  Ti  bezeichnet  einen  wenigstens  äußerlich  gesunden  Windungszug  des  Gyrus  temporalis 
primus. 

Der  zweite  Frontalschnitt  ist  ungefähr  an  der  Grenze  zwischen  Scheitel  und  Hinterhaupts- 
lappen geführt.  Pi  obere,  Pi  untere  Scheitelwindung.  Die  selbst  am  normalen  Hinterhaupts- 
lappen schwierige  Ablösung  der  weichen  Hirnhaut  war  an  dem  vorliegenden  Präparat  noch  ge- 
steigert. Bei  dem  Mißlingen,  die  Furchen  und  Windungen  klar  und  rein  zu  bekommen,  wurde 
von  einem  Signieren  derselben,  welches  sich  von  Willkür  nicht  ganz  frei  hätte  halten  können, 
Abstand  genommen.  Zur  Orientierung  der  Oberflächentopographie  am  ersten  Block  interpretiere 
ich  die  zeichnenden  Buchstaben  folgendermaßen:  ifop  die  in  die  vordere  Zentralwindung  ein- 
schneidende Inzisur  Brocas,  Incisura  frontalis  opercularis.  Sp  Sulcus  praecentralis.  Fi,  Fi,  F3 
erste,  zweite,  dritte  Stirnwindung.  Sfi,  Sf2  erste,  zweite  Stirnfurche.  Pop  Pars  opercularis  fron- 
talis (BROCAsche  Windung).  Sv  Sulcus  verticalis,  vertikale  Furche,  welche  vorbesagte  Windung  von 
der  Pars  triangularis  trennt.  Ptr  Pars  triangularis  frontalis;  Por  Pars  orbitalis  frontalis;  zwischen 
beiden  die  Furche  Sh,  der  Sulcus  horizontalis. 

Der  mittlere  Block  wurde  nun  in  eine  fortlaufende  Reihe  von  Serienschnitten  zerlegt  und 
diese  nach  Weigert-Pal  gefärbt. 

Dieser  Reihe  entnehme  ich  sieben  Ebenen,  welche  ich  dem  Leser  fronto-okzipitalwärts 
vorführe.  Die  erste  Ebene  (siehe  Fig.  38)  führt  an  ihrer  medialen  oberen  Hälfte  durch  die 
vordere  Zentralwindung  [Ca]  an  ihren  zwei  konvex-lateralen  Dritteln  durch  die  hintere  Zentral- 
windung [Cp).  Zwischen  beiden  erscheint  die  Zentralfurche  Sc.  Das  zweizipfelige  Windungsstück 
lateral  von  derselben  an  der  linken  Seite  gehört  wohl  der  hinteren  Zentralwindung  an.  Links  ist 
die  erste  Schläfewindung  (7i)  fast  vollständig  in  eine  alte  Malacie  ( M ) aufgegangen.  Die  Quer- 
windungen mit  ihrer  Fortsetzung  in  die  erste  Schläfewindung,  welche  an  der  rechten  Hemisphäre 
in  normaler  Entwicklung  und  durch  Ausprägung  eines  starken  intracorticalen  Markstreifens  von 
ihrer  Umgebung  sichtlich  verschieden  imponieren,  fehlen  links  gänzlich.  Das  Mark  der  zweiten 
Temporalwindung  [T2]  erscheint  gelichtet,  weniger  das  Mark  der  dritten  Temporalwindung  [T3). 
Die  Erweichung  hat  sich  um  die  Fissura  Sylvii  empor  auf  das  Dach  derselben  fortgesetzt,  indem 
sie  die  nach  abwärts  sehende  Rinde  des  Klappdeckels  vernichtet.  Sie  tritt  also  unmittelbar  an 
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die  äußere  Kante  des  Linsenkernes  heran.  Die  Faserzüge  der  äußeren  und  äußersten  Kapsel  sind 
vollkommen  farblos,  das  Clanstrum  verschwimmt  in  dem  lichten  Terrain.  Der  linke  Linsenkern 
ist  scheinbar  niedriger  als  der  rechte.  Die  zwei  unteren  Drittel  der  Faserzüge,  welche  das  Putamen 
radienartig,  nach  innen  zu  konvergierend  durchsetzen,  um  in  einem  ziemlich  steilen,  fast  recht- 
winkligen Bogen  ( T ) in  den  äußeren  Abschnitt  des  Hirnschenkelfußes  einzulenken,  sehen  auffallend 
gebleicht  aus.  Das  Faserkonvolut  setzt  sich  aus  Elementen  nicht  bloß  des  Schläfelappens,  son- 
dern wohl  auch  der  gelichteten  Operkulargegend  zusammen.  Es  wird  diese  Annahme  um  so  mehr 
an  Wahrscheinlichkeit  gewinnen,  als  der  Nachweis  zahlreicher,  vollkommen  sekundär  degenerierter 
Fasern  im  Mark  der  operkularen  Cp  mit  der  Lupe  leicht  gelingt.  Die  entarteten  Elemente  sind 
solche,  welche  durch  die  äußere  Kapsel  aufsteigen  und  hier  offenbar  primär  unterbrochen  worden 
sind.  Si  deutet  auf  den  normal  figurierten,  sich  nach  oben  innen  zu  entbündelnden  Fächer  der 
primären  Sehstrahlung  hin.  Gf  Gyrus  fusiformis,  Ghip  Gyrus  hippocampi  mit  dem  Ammonshorn, 
Po  die  Brücke,  e die  äußere,  i die  innere  Projektionsstrahlung  der  Zentralwindungen.  Unterhalb 
e ein  lichter  Fleck,  welcher  auf  markscheidenleere  Fasern  hinweist.  Der  dorso-laterale  Thalamus- 
kern ist  rechts  weiter  nach  unten  hin  faserleer  als  links.  Diese  Entmarkung  führt  sich  auf  einen 
alten  Erweichungsherd  zurück,  welcher  in  die  hintere  Zentralwindung  keilförmig  einbricht,  Rinde 
und  Mark  zerstörend.  In  der  lateralen  Hirnschenkelfußhälfte,  rechts,  findet  sich  gleichfalls  eine 
bleichere  Zone.  AK  der  rechte  äußere  Kniehöcker.  H die  tief  dunkel  hervortretende  rechte 
Hörstrahlung,  welche  über  der  aus  dem  äußeren  Kniehöcker  entspringenden  Sehbahn  in  beide 
Querwindungen  sich  begibt. 

Der  zweite  Schnitt  Fig.  39  bringt  die  Gestaltung  des  hinteren  Thalamus  vor  Augen,  während 
an  dem  zuvor  geschilderten  wir  die  anatomischen  Gebilde  der  Mitte,  das  Centre  median,  den  scha- 
lenförmigen Körper,  den  roten  Kern  der  Haube  vor  Augen  hatten.  Bereits  die  volle  Breite  der 
Brücke  ist  entfaltet,  über  welcher  die  Bindearme  die  roten  Kerne  ersetzen.  Die  vorderen  Zentral- 
windungen Ca  fallen  noch  in  die  Schnittebene,  während  die  Gyri  des  Klappdeckels  dem  Parietal- 
hirn [Op.  par.)  angehören.  Die  linke  dieser  letzteren  Windungen  ist  durch  den  Herd  M,  welcher 
das  Rayon  sylvienne  zerfressen  hat,  in  homogene  Reste  verwandelt.  Die  äußere  konvexe  Fläche 
der  ersten  Schläfewindung  (Ti)  blieb,  sowohl  was  die  Rinde  als  das  Mark  anlangte,  erhalten, 
wenn  sich  auch  letztere  nur  schattenhaft  blaß  andeutete.  Für  die  am  vorigen  Präparate  bemerkte 
Lichtung  der  zwei  unteren  Drittel  der  radiären  Linsenkemfaserung  sowie  der  äußeren  Area  des 
Hirnschenkelfußes,  endlich  des  Faserverlustes  im  dorso-lateralen  Sehhiigelkernes  dürfte  mit  die 
Malacie  im  Operculum  parietale  nicht  bedeutungslos  gewesen  sein.  St  bezeichnet  wieder  die 
Projektionsbahnen  für  die  Zentralwindungen,  welche  sich  in  einen  äußeren  (e)  und  inneren  (f) 
Arm  gespalten  nach  aufwärts  ziehen.  In  der  rechten  Hemisphäre  befindet  sich  zwischen  äußerem 
und  innerem  Stratum  eine  abnorm  helle  Zone  D , welche  sich  auf  den  trichterförmigen  Herd  in  der 
hinteren  Zentralwindung  Cp  zurückführt.  Durch  die  knieförmig  emporsteigende  Stabkranzstrahlung 
auf  der  linken  Seite  treten  sehr  geradläufige  Bündel  Cc , welche  aus  der  Kniespitze  in  das  faser- 
leere Terrain  ausfahren,  und  ob  ihrer  parallelen  Anordnung  mit  der  Lupe  von  den  sie  kreuzenden 
Fasermassen  abheb-  und  verfolgbar  sind.  Sie  manfestieren  sich  sehr  deutlich  als  Balkenbündel. 
IK  sollte  auf  die  innere  Kniehöckergegend  weisen,  ist  aber  beiderseits  irrtümlich  eingesetzt  worden. 
AK  der  äußere  Kniehöcker  mit  dem  Ursprung  der  Sehstrahlung  (5).  St  und  S2  die  primäre  und 
die  sekundäre  Sehstrahlung.  Beide  Faserzüge  sind  auch  hier  intakt.  T das  TÜRKsche  Bündel. 
P der  Hirnschenkelfuß.  Po  die  Brücke.  Ti,  T2,  T3  die  erste,  zweite,  dritte  Schläfewindung. 
Ghip  Gyrus  hippocampi.  H Hörstrahlung  der  rechten  Hemisphäre. 

Die  Betrachtung  wendet  sich  nun  einer  Frontralebene  zu,  welche  aus  der  Gegend  des  Scheitel- 
lappens und  der  vorderen  Vierhügel  genommen  ist.  Siehe  Fig.  40.  Pas,  Pai  das  obere,  das  untere 
Scheitelläppchen.  Cc  der  Balken.  St  Stabkranz,  wahrscheinlich  der  hinteren  ZeDtralwindung  zustre- 
bend. Af  Malarien,  sowohl  im  rechten  als  im  linken  unteren  Scheitelläppchen.  Die  linke  ist  umfang- 
reicher und  erstreckt  sich  weiter  nach  abwärts,  ohne  jedoch  den  Stabkranz  oder  die  S eh  Strahlungen 
zu  berühren,  sich  nur  auf  das  Assoziationsmark  beschränkend.  Si  die  primäre,  S2  die  sekundäre 
Sehstrahlung.  T2,  T3  zweite,  dritte  Schläfewindung.  G/us  Gyrus  fusiformis.  Ghip  Gyrus  hippo- 
campi. F Fornix.  P Pulvinar.  Cqa  Corpora  quadrigemina  anteriora.  Bcgp  Brachia  corporis 
geniculati  posterioris. 
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Die  größere  Malacie  M,  welche  an  der  linken  Hemisphäre  etabliert  ist,  hat  den  ganzen 
Gyrus  angularis  in  nicht  mehr  färbbare,  um  ein  Gefäß  gelagerte  Gewebstrümmer  umgewandelt. 
Das  gesamte  Assoziationsmark  desselben  ist  primär  zugrunde  gegangen.  Der  äußere  Rand  der 
primären  Sehstrahlung  (Si)  bildet  eine  haarscharfe  Grenze  gegen  den  primär  zerstörten  Bezirk. 

Die  leichte  weiße  Bestäubung  der  primären  [Si),  die  Heilung  der  sekundären  Sehbahn  [S2)  mag  auf 
den  sich  mit  diesen  Faserschichten  mengenden  entmarkten  Elementen  beruhen.  Der  rechtseitige, 
kleinere  Erweichungsherd  AI  sitzt  etwas  höher,  und  zwar  unmittelbar  am  Übergang  der  unteren 
Rindenwand  des  Sulcus  interparietalis  in  das  untere  Scheitelläppchen.  Sie  erweitert  sich  im 
Assoziationsmark,  ohne  in  den  Stabkranz  einzudringen.  Während  die  beiden  vorderen  Vierhügel 
[Cqa)  beiderseits  gleiche  Größe  und  auch  sonst  normales  Aussehen  haben,  und  an  der  Basis  des 
rechten  eine  dunkel  tingierte,  markfaserreiche  Epaulette  aufsitzt,  dacht  sich  der  linke  Vierhügel 
mit  schräg  geradliniger  Kontur  ab,  ohne  eine  einzige  hämatoxylin-tingierte  Markfaser  erkennen 
zu  lassen.  Hier  manifestiert  sich  die  sekundäre  Entartung  eines  kompakten  Stranges,  welcher  im 
hinteren  Vierhügelarm  läuft,  ja  denselben  ganz  erfüllt. 

Die  folgende  Ebene  liegt  nur  wenige  Millimeter  weiter  okzipital wärts.  Siehe  Fig.  41.  Sie  führt 
gleichzeitig  durch  die  Köpfe  beider  Hügelpaare.  Die  Köpfchen  der  vorderen  Cqa  sitzen  den  hinteren 
Cqp , welche  durch  ihr  kleineres  rundes,  charakteristisch  tiefer  färbbares  Ganglion  ausgezeichnet  sind, 
im  Schnittbilde  gleichsam  auf.  Hufeisenförmig  mit  nach  oben  innen  sehender  Lichtung,  das 
braune  Ganglion  verdeckend,  präsentiert  sich  die  getroffene  Markbahn  des  rechten  Brachium 
posterius.  Links  tritt  das  scharf  umrissene  Ganglion  des  hinteren  Vierhügels  nackt  und  unbehelligt 
hervor.  Also  auch  hier  das  überzeugend  sinnliche  Zeugnis  für  den  Untergang  der  gesamten 
Markbahn  des  hinteren  Vierhügelarmes. 

Pas,  Pai  oberer,  unterer  Parietallappen.  Iip  Incisura  interparietalis.  St  Stabkranzbündel, 
wahrscheinlich  der  hinteren  Zentralwindung  zustrebend.  Cc  Balken.  F Gewölbe.  Si,  S2  primäre, 
sekundäre  Sehstrahlung.  T3  dritte  Schläfewindung.  Gfus.  G.  fusiformis.  Ghip.  Gyrus  hippo- 
campi.  AI  primäre  Herde.  D eine  diffuse  Aufhellung  des  Assoziationsmarks  des  rechten  unteren 
Scheitelläppchens. 

Links  sieht  man  den  ganzen  Gyrus  angularis  (untere  Hälfte  von  Pai)  primär  verändert,  ohne 
jede  Markfaser,  zu  gestaltlosen  Gewebsfetzen  verkümmert.  Die  Malacie  reicht  bis  an  den  äußeren 
Rand  der  primären  Sehstrahlung  heran,  wo  sie  sich  haarscharf  absetzt,  diese  selbst  nicht  mehr 
beleidigend.  Die  rechtseitige  Malacie  ist  kleiner  geworden. 

Der  nächste  Schnitt  Fig.  42  trifft  nur  mehr  die  hinteren  Vierhügel.  Eine  Differenz  in  der  Farbe, 
vielleicht  auch  in  der  Größe  der  beiden  Köpfe,  springt  in  die  Augen.  Die  laterale  Schleife 
scheint  beiderseits  normal  zu  sein.  Der  Schnitt  ist,  indem  das  Mikrotommesser  abglitt,  ungleich- 
mäßig und  dünn  geraten,  weshalb  die  den  primären  Herden  anliegenden  Gewebspartien,  deren 
normale  Konsistenz  pathologisch  vermindert  war,  gerissen  wurden.  Die  helleren  Markpartien, 
sind  darum  nicht  ohne  weiteres  als  Degenerationserscheinungen  anzusprechen.  Der  Gyrus  angu- 
laris der  rechten  Hemisphäre,  welche  ein  wenig  weiter  okzipitalwärts  getroffen  ist,  als  die  linke, 
erweist  sich  von  der  primären  Malacie  AI  fast  vollständig  frei.  Dieselbe  scheint  sich  auf  die 
Incisura  interparietalis  zu  beschränken.  Im  Gegensatz  hierzu  ist  der  ganze  linke  Gyrus  angularis 
in  den  Erweichungsherd  (weiß  AI)  aufgegangen.  Si,  S2  primäre,  sekundäre  Sehstrahlung.  Cc  Bal- 
ken, F Gewölbe. 

Die  in  der  Fig.  43  dargebotene  Ebene  ist  nur  um  wenige  Millimeter  weiter  okzipitalwärts 
als  die  eben  geschilderte.  Obgleich  der  linke  hintere  Zweihiigel  durch  einen  Riß  eine  Lücke 
erhalten  hat,  zeigt  sich  bei  näherem  Zusehen  die  Farbenverschiedenheit  nicht  mehr  in  jener 
Prägnanz.  Die  Buchstaben  bedeuten  dasselbe  wie  auf  Fig.  42,  nur  das  neueingefiigte  T , welches 
einwärts  von  S2  liegt,  bedarf  der  Erklärung.  Es  besteht  aus  ziemlich  vertikal  herabsteigenden 
Bündeln  der  Kommissurensysteme  des  Balkens,  w'elche  das  Tapetum  bilden  und  links  abnorm 
blaß  sind. 

Der  letzte  Frontalschnitt  Fig.  44  entstammt  dem  Beginne  des  Hinterhauptslappens.  Er  führt 
gleichzeitig  durch  Kleinhirn  und  Medulla  oblongata.  Die  rechte  Schnitthälfte  ist  auch  hier  mehr 
okzipitalwärts  als  die  linke.  Von  dem  Herd  AI  links  ist  ebensowenig  etwas  zu  sehen  als  rechts,  eine 
schwache  Aufhellung  im  Mark  der  ersten  und  zweiten  Okzipitalwindung  ausgenommen.  An  einem  hier 
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nicht  abgebildeten  Präparat  sieht  man  den  hinteren  Ausläufer  der  linkseitigen  Malacie,  die  Hinter- 
hauptswindung spalten.  0,,  02,  03  erste,  zweite,  dritte  Hinterhauptswindung.  Fpo  Fissura  parieto- 
occipitalis.  Sotl  Sulcus  occipito-temporalis  lateralis.  Gfus.  Gyrus  fusiformis.  &,  S2  primäre,  sekun- 
däre Sehstrahlung.  Fca  Fissura  calcarina. 

Außer  der  abnormen  Lichtung  im  Mark  der  zweiten  und  ersten  Okzipitalwindung,  finden  sich 
auch  im  Stratum  der  sekundären  Sehstrahlung  Stellen,  welche  einen  ungewöhnlichen  Mangel  an 
Färbbarkeit  aufweisen.  Das  Mark  der  linken  Oberlippe  der  Fissura  calcarina  hebt  sich  von  dem 
Faserwulst  des  Tapetums  pathologisch  grell  ab.  Besonders  das  Mark  unmittelbar  über  dem  Rinden- 
dach der  Spornfurche  ist  merkwürdig  bleich.  Eine  Erklärung  für  dies  Verhalten  gibt  die  Be- 
trachtung der  Innenseite  des  dritten  Blocks,  welcher  aus  dem  Hinterhauptslappen  besteht.  Im 
vorderen  Cuneus  findet  sich  ein  alter  Erweichungsherd,  welcher  jedoch  so  gelegen  ist,  daß  er  die 
Sehstrahlung  nicht  im  mindesten  tangiert. 

Das  Ergebnis  der  Besichtigung  dieser  Schnittreihe  ist  die  Konstatierung  einer  beiderseitigen 
Läsion  des  unteren  Scheitelläppchens.  Links  haben  wir  die  Folgen  einer  Embolie  der  typischen 
Arterie  vor  uns,  Erweichung  der  ersten  Schläfewindung  mit  den  beiden  Gyri  profundi,  des  Gyrus 
supramarginalis,  des  angularis  und  teilweise  des  occipitalis  secundus.  Rechts  eine  kleinere  Malacie 
von  der  hinteren  Zentralwindung  ausgehend  und  sich  in  den  obersten,  unmittelbar  an  die  Incisura 
parietalis  stoßenden  Anteil  des  unteren  Parietallappens  fortsetzend.  Wesentlich  ist  die  Unver- 
sehrtheit der  S e h s t rah  lu n gen  auf  beiden  Seiten. 

Die  Frage,  ob  man  die  Unversehrtheit  der  Sehstrahlungen  mit  der  Fähig- 
keit, abzulesen,  in  einen  Zusammenhang  bringen  dürfe,  kann  in  Hinblick  auf 
den  Parallelismus  in  den  zuvor  betrachteten  Fällen,  mit  Wahrscheinlichkeit  be- 
jaht werden.  Es  bleibt  irrelevant,  ob  sich  mit  dem  lauten  Ablesen  Verständnis 
des  Inhalts  verband  oder  nicht.  Ist  das  Ablesen  von  Worten  möglich,  so 
müssen  die  optischen  Wortbilder  von  der  Peripherie  her  noch  erregbar  sein, 
ihr  materielles  Substrat  kann  mit  der  erweichten  Hirnpartie  nicht  identisch 
sein.  Man  könnte  aber  in  diesem,  wie  in  den  anderen  negativen  Fällen  links- 
seitiger Angulariserkrankung  das  vikariierende  Eintreten  der  korrespondierenden 
Windung  der  rechten  Seite  herbeiziehen.  Aus  zwei  Gründen  ist  dies  unstatt- 
haft. i.  Bereits  bei  früheren  Untersuchungen  ist  das  Lesen  einzelner  Worte 
möglich  gewesen.  Es  bestand  also  sicher  keine  Amnesia  verbalis  optica. 
Dieser  Zustand  hat  sich  im  Laufe  der  Jahre  nicht  wesentlich  geändert.  Dies 
stimmt  schlecht  zu  der  Annahme,  daß  das  Lesen  durch  Bahnung  eines  rechten 
Wortbildzentrums  wieder  in  Gang  gekommen  sei.  Wortblindheit  hätte  zuerst 
da  sein  müssen,  um  sich  zu  bessern  oder  zu  verschwinden.  Aber  auch  in 
den  zwei  ersten  der  zehn  Fälle  traf  dies  nicht  zu.  Dort,  wo  der  Schläfe- 
lappen intakt  war,  kam  es  überhaupt  zu  keiner  Lesestörung,  mithin  war  nichts 
zu  restituieren.  2.  Las  unser  Kranker  nur  wenig  paraphasisch.  Das  ist  wichtig. 
Wir  haben  die  Paraphasie  als  die  ataktische  Äußerung  des  rechten  ungebahnten 
Wortklangbildzentrums  kennen  gelernt.  Mit  diesem  mußte  Patient  sprechen, 
denn  das  linke  fehlte.  Wie  erklärt  sich  dann,  daß  Patient  zwar  paraphasisch 
sprach,  aber  nur  gering  paraphasisch  las?  Aus  dem  einfachen  Grunde,  weil  das 
linke  Wortbildzentrum  von  der  Peripherie  noch  erregbar  war  und  wenn  es  er- 
regt wurde,  auf  das  rechte  Wortklangbildzentrum  wirken  konnte.  Die  starke 
Belebung  der  optischen  Gedächtnisspur  der  linken  Hemisphäre  durch  den 
äußeren  Eindruck  vermochte  das  ihr  zugeordnete  Klangbild  selbst  in  der  un- 
geübten rechten  Hörsphäre  zu  wecken.  Allerdings  sind  die  weiteren  Asso- 
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ziationen,  welche  nur  der  linken  Wortklangsphäre  eignen,  für  die  rechte  nicht 
erreichbar,  und  gelesene  Worte  werden  darum  unverstanden  bleiben.  Anders, 
wenn  die  linke  Sehrinde  durch  Unterbrechung  der  Sehstrahlung  nicht  mehr 
von  der  Peripherie  Reize  erhält  und  die  rechte  ungeübte  corticale  Macula,  mit 
der  rechten  ataktischen  Wortklangsphäre  assoziiert,  die  Netzhautbilder  aufnimmt. 
Dieser  pathologische  Mechanismus  erklärt  die  Paralexie  ausreichend  *).  Das  Er- 
gebnis aus  der  Betrachtung  dieser  letzten  zehn  Fälle  sind  die  empirischen  Tat- 
sachen: i.  Symptomenlos  verlaufen  Erkrankungen,  welche  nur  auf  den  linken 
Gyrus  angularis  und  das  unmittelbar  darunterliegende  Mark  beschränkt  sind. 

2.  Akustische  Alexie  tritt  auf,  wenn  der  hintere  Schläfelappen  mit  affiziert  ist. 

3.  Paralexie,  wenn  die  linke  Sehstrahlung  durchbrochen  wird. 

Hält  man  dieses  Ergebnis  demjenigen  aus  der  ersten  Reihe  der  über 
zwanzig  angeblich  isolierten  Angularisläsionen  entgegen,  dann  wird  man  eine 
gewisse  gegenseitige  Ergänzung  nicht  in  Abrede  stellen  können,  welche  aber 
in  der  übereinstimmenden  Leugnung  der  linken  Angularisrinde  als  eines  op- 
tischen Wortbildzentrums  gipfelt. 

Haben  wir  also  im  linken  Gyrus  angularis  das  optische  Wortbildzentrum 
vergebens  gesucht,  wo  mag  es  in  der  Hirnrinde  zu  lokalisieren  sein?  Es 
wird  jene  Gegend  ins  Auge  zu  fassen  sein,  welche  die  meiste  Wahrscheinlich- 
keit für  sich  hat,  als  corticale  Sehsphäre  zu  gelten.  Die  Aufmerksamkeit  hat  sich 
daher  der  Pathologie  der  Lippen  der  linken  Fissura  calcarina  zuzuwenden  und 
zu  fragen,  ob  sich  mit  Zerstörung  derselben  Alexia  verbalis  optica  als  klinischer 
Ausdruck  verbinde. 

Ich  gebe  daher  kurz  einen  Überblick  über  die  auf  der  Zahlentafel  II  im 
Anhänge  statistisch  versinnlichte  Kasuistik 1  2). 

10.  Brissaud:  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetriere.  Tome  XV.  1902. 
Nr.  4 p.  281—85. 

Zn  Beginn  der  Erkrankung  schien  Patient  nicht  bei  Verstand  zu  sein,  da  er  Personen  und 
Gegenstände  öfters  verkannte  und  sich  letzterer  nicht  zu  bedienen  verstand.  Dieser  Zustand  ver- 
lor sich.  Die  Untersuchung  ergab  keine  Seelenblindheit,  aber  rechtseitige  homonyme  Hemia- 
nopsie. Seit  einiger  Zeit  vollständige  Alexie.  Erkennt  nicht  einmal  seinen  Namen,  auch  kann 
er  ihn  nicht  abschreiben.  Spontan  schreibt  Patient  fließend,  kann  aber  das  Selbstgeschriebene 
hernach  nicht  lesen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Fast  der  ganze  Cuneus  und  beträchtliche  Anteile  des 
Gyrus  lingualis  sind  erweicht.  Die  einzigen  Regionen  des  Hinterhauptslappens,  welche  die  Er- 
krankung verschont  hat,  sind  I.  der  Okzipitalpol  und  dessen  obere  vordere  Grenzregion  an  der 
Fissura  parieto-occipitalis.  Die  zwei  vorderen  Drittel  des  Lobus  lingualis  intakt  Der  G.  fusi- 
formis,  sowie  die  dritte  Okzipitalwindung  in  ihrer  dem  Pol  zunächst  gelegenen  Partie  leicht  er- 
griffen. Sekundäre  Degeneration  des  Balkens,  welche  in  die  rechte  Hemisphäre  hiniiberzieht. 
Keine  primäre  Erweichung  im  Splenium. 

1)  Die  von  mir  gegebene  Deutung  der  klinischen  Symptome  als  Zeichen  einer  direkten  Leitung 
vom  optischen  zum  kinästhetischen  Zentrum  der  Wort-  und  Buchstabenbilder  halte  ich  jetzt  für 
irrig  (Siehe:  Wiener  Klinische  Wochenschrift  1906,  Nr.  45). 

2)  Die  Reihenfolge  der  Fälle,  sowie  deren  Bezifferung,  entspricht  durchwegs  der  Sukzession 
derselben  auf  der  Liste  und  den  nach  den  betreffenden  Läsionsbezirken  eingeschriebenen  farbigen 
Zahlen. 
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11.  WlLLlE:  The  Disorders  of  Speech,  Edinburgh  1894.  Case  II. 

72  Jahre  alt,  stets  gesund,  seit  4 Jahren  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Verlust  der  Kraft  im  rechten 
Arm  und  linken  Bein.  Dezember  1889  ein  schwerer  Unfall,  jedoch  ohne  Bewußtseinsverlust.  ZehnTage 
später  ein  Gefühl  der  Schwere  und  Schwäche  der  rechten  Körperhälfte.  Zur  selben  Zeit  gewahrt  l’atient, 
daß  er  wortblind  ist.  Kann  nicht  einmal  seinen  Namen  lesen.  Die  anfängliche  Buchstaben- 
blindheit bessert  sich.  Worte  kann  er  nur  lesen,  wenn  er  sie  buchstabiert.  Rechtseitige  homo- 
nyme Hemianopsie  mit  starker  Einschränkung  auch  der  linken  Gesichtsfeldhälften.  Keine 
Agraphie,  schreibt  leicht  und  fließend,  kann  das  Selbstgeschriebene  nur  buchstabierend  lesen. 
Keine  Sprachstörung,  jedoch  etwas  amnestische  Aphasie.  Tod  an  einer  Leberkrankheit. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Atrophie  der  unteren  Fläche  des  Okzipitallappens, 
Reduktion  des  ganzen  Lappens.  Die  weiße  Substanz  war  von  der  Spitze  des  Okzipitallappens 
bis  zu  den  Großhirnschenkeln  erweicht.  Von  den  Windungen  waren  der  Gyrus  lingualis,  fusi- 
formis  und  das  hintere  Drittel  des  Gyrus  hippocampi  ergriffen. 

12.  HOSCH:  Zeitschrift  für  Augenheilkunde  Bd.  V.  1901. 

4Öjähriger  Patient  erwacht  mit  Druckgefühl  im  Kopf.  Flimmern  vor  den  Augen  , ist  leicht 
paraphasisch.  Partielle  Zahlen  — totale  Buchstabenblindheit.  Spricht  und  schreibt  wie  früher 
geläufig  vier  Sprachen,  kann  aber  das  Geschriebene  ebensowenig  als  das  Gedruckte  lesen.  Rechts- 
seitige homonyme  Hemiopie.  Durch  systematische  Leseübungen  wird  das  Lesen  wieder  möglich, 
doch  klagt  Patient  lange,  daß  ihm  die  Übersicht  über  das  zu  lesende  Stück  fehle  und  daß  er 
jedes  Wort  genau  fixieren  müsse,  um  es  lesen  zu  können. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  . . . »Dagegen  findet  sich  an  der  medialen  Fläche 
des  linken  Hinterhauptslappens,  nahe  der  Basis  eine  glattwandige  flache  Höhle  von  etwa  6 cm 
Länge,  welche  einen  Teil  des  Cuneus,  fast  den  ganzen  G.  lingualis  und  einen  Teil  des  G.  hippo- 
campi umfaßt.  Die  Fiss.  calc.  und  occipitotemp.  sind  vollständig  in  den  Erweichungsherd  auf- 
gegangen. An  der  beigegebenen  Skizze  ist  der  Hinterhauptspol  und  seine  nächste  Umgebung 
von  den  schraffierten  Erweichungszonen  freigelassen.  c 

13.  LlSSAUER:  Archiv  f.  Psych.  XXI.  Seite  220  — 270. 

80 jähriger  Mann,  komplette  rechtseitige  homonyme  Hemianopsie.  Sehschärfe  anfangs 
bis  J/s,  später  ein  Drittel  der  normalen.  Optische  Aphasie.  Kann  fließend  schreiben,  sowohl 
spontan  als  auf  Diktat,  jedoch  das  Selbstgeschriebene  nicht  lesen.  Wortblindheit  für  Gedrucktes 
und  Geschriebenes,  später  erhebliche  Besserung  des  Schriftverständnisses. 

Sektionsbefund  (Arbeiten  aus  der  psychiatrischen  Klinik  in  Breslau  1895,  Heft  II):  Linke 
Hemisphäre:  Eine  alte  Erweichung,  welche  den  Raum  zwischen  der  Fissura  parieto-occipitalis 
und  calc.  in  eine  flache  Mulde  verwandelt  hat.  Der  G.  lingualis  ist  in  den  malacischen  Herd 
mit  einbegriffen.  Nach  der  Konvexität  zu  schneidet  die  Erweichung  ziemlich  genau  mit  der 
obersten  Kante  der  Hemisphäre  ab,  so  daß  die  lateralen  Okzipitalwindungen  ganz  verschont  ge- 
blieben sind.  Das  Balkensplenium  ist  nicht  eigentlich  erweicht,  aber  geschrumpft,  gelblich  und 
enthält  fast  gar  keine  markhaltigen  Fasern.  Malacisch  erscheinen  nur  die  zwei  unteren  Drittel 
des  Balkenspleniums.  Die  Erweichung  dringt  längs  der  Fiss.  calc.  und  ihres  gemeinsamen  Ver- 
laufsstückes vor.  Erhalten  ist  ein  Stück  der  hinteren  breiten  Cuneusbasis;  in  diese  reicht  die  Er- 
weichung etwa  1 cm  von  der  Hinterhauptsspitze  ab,  mit  einem  oberen  kürzeren  und  einem  unteren 
etwas  längeren  Schenkel  etwas  hinein. 

14.  Bruns:  Neurologisches  Zentralbl.  1894  Nr.  1 und  2. 

Buchstaben  und  vorgehaltene  Gegenstände  werden  zwar  erkannt,  können  aber  nicht  benannt 
werden.  Worte  werden  nicht  erkannt.  Schreiben  schlecht,  Abschreiben  unmöglich.  Rechts- 
seitige Hemiparese.  Paraphasie  mehr  literaler  als  verbaler  Natur.  Verarmung  an  Hauptworten. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  1.  Auf  dem  vorderen  Ende  des  G.  occipito-temporalis 
medialis  (G.  hippocampi  et  Uncus)  eine  burgunderrote,  gelappte,  flache  Geschwulst  bis  zur  Spitze 
des  Hinterhauptslappens.  G.  fus.  frei.  2.  Dicht  am  G.  ang.  eine  Läsion,  welche  il/z  cm  in  das 
Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome.  22 
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Mark  eindringt.  3.  Im  Mark  des  Hinterhauptslappens  eine  borsdorferapfelgroße,  blutreiche  Ge- 
schwulst. Sie  hält  sich  überall  mindestens  zwei  Zentimeter  von  der  Spitze,  nur  an  der  Basis 
kommt  sie  der  Rinde  der  Okzipitotemporalwindungen  sehr  nahe. 

15.  Peters:  Archiv  f.  Augenheilkunde  Bd.  XXXII.  i.  Heft,  Seite  175. 

68jähriger  Fabrikarbeiter  mit  Sehschärfe  20/70.  Große  und  kleine  deutsche  Buchstaben 
werden  richtig  erkannt,  aber  auch  nicht  das  einfachste  Wort  kann  er  lesen.  Seinen  Namen 
schreibt  er  zögernd,  erkennt  ihn  aber  hernach  nicht.  Typische  linkseitige  Hemiopie.  Orientie- 
rungsstörungen. 

Sektionsbefund:  Erweichungsherde  im  Marklager  beider  Hinterhauptslappen;  die  äußeren 
Rindenteile  waren  ganz  intakt. 

16.  Touche:  Archives  generales  Obs.  XXVII. 

Kann  nicht  lesen,  angeblich  wegen  Sehschwäche.  Den  Titel  eines  Aufsatzes  liest  sie  richtig, 
behauptet  aber,  nichts  von  dem  zu  verstehen,  was  sie  liest.  Aufgefordert,  ihren  Namen  zu 
schreiben,  macht  sie  eine  unverständliche  Zeichnung.  Erkennt  ihren  Namen  nicht,  auch  wenn 
man  sie  ihn  schreiben  läßt,  indem  man  ihre  Hand  führt. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  der  Fissura  calcarina,  der  oberen  Cuneus- 
furche,  des  Praecuneus,  der  Furche,  welche  den  Lobus  limbicus  von  dem  Lobus  fusiformis  trennt. 

17.  Liepmann:  Neurologisches  Zentralbl.  XXI.  Seite  687. 

5ojähriger  Gesanglehrer,  2/3  Sehschärfe,  Farbensinn  erloschen,  optische  Aphasie,  ein  kleiner 
Defekt  im  rechten  oberen  Quadranten,  Alexie,  Schreiben  unmöglich. 

Sektionsbefund  (Neur.  Zentrbl.  1904,  S.  84):  Linke  Hemisphäre:  Die  Basis  des  Hinter- 
hauptslappens ist  in  eine  tiefe  Mulde  verwandelt,  welche  einer  Erweichung  des  G.  fusiformis  und 
lingualis  entspricht. 

Rechte  Hemisphäre:  Der  Herd  liegt  an  der  Konvexität,  erstreckt  sich  vom  Gyrus  angularis 
durch  Rinde  und  Mark  der  zweiten  Okzipitalwindung  bis  nahe  an  den  Hinterhauptspol. 

Die  Gegend  der  Fissura  calc.  erschien  beiderseits  intakt. 

18.  Redlich:  Jahrb.  f.  Psych.  Bd.  XIII.  Seite  214  — 301. 

5ojähriger  Patient  nach  einem  Schlaganfall  optisch-aphasisch,  kann  gedruckte  Worte  und 
Buchstaben  nicht  lesen.  Spontan-  und  Diktatschreiben  fehlerfrei,  Abschreiben  sehr  mangelhaft, 
Buchstabe  für  Buchstabe  wird  nachgemalt. 

Linke  Hemisphäre:  In  der  Tiefe  der  Fiss.  calc.  ein  in  das  Spindelläppchen  sich  fort- 
setzender, gelbbräunlicher  Erweichungsherd.  An  frontalen  Durchschnitten  zeigt  es  sich,  daß 
sie  die  mediale  untere  Hälfte  des  Marks  der  Hinterhauptsspitze  und  einen  Fortsatz  in  die  Mark- 
substanz des  Spindelläppchens  sendet.  Sie  umfaßt  nahezu  den  ganzen  G.  fusiformis,  die  untere 
Hälfte  des  G.  lingualis  und  reicht  auch  in  die  unteren  Abschnitte  der  zentralen  Markmasse  des 
Okzipitallappens  hinein.  Die  Windungen  der  Konvexität  sind  intakt,  nur  der  Übergang  der 
III.  Hinterhauptswindung  in  den  G.  fusiformis  ist  in  den  Erweichungsprozeß  einbezogen.  Rinde  und 
Mark  des  Hinterhauptspoles  selbst  sind  intakt. 

19.  Wilbrand:  Archiv  f.  Ophthalmologie  XXXI,  3 und  »Die  Seelenblind- 
heit als  Herderscheinung«  1887.  Seite  180. 

Patient  mit  vollständiger  rechtseitiger  homonymer  Hemianopsie  kann  für  viele  Farben,  die 
er  richtig  unterscheidet,  die  Bezeichnung  nicht  finden.  Keine  Worttaubheit.  Kurze  Worte  liest  er 
manchmal  richtig,  manchmal  falsch.  Von  mehrsilbigen  Worten  liest  er  meist  die  erste  Silbe 
richtig,  für  die  anderen  gebraucht  er  selbstgebildete  Wortendigungen,  so  liest  er  z.  B.  statt 
Hamburg  — Hammelingen.  Geschriebenes,  namentlich  seinen  Namen  kann  er  richtig  lesen,  da- 
gegen kompliziertere  geschriebene  Worte  nicht.  (Patient  gehört  der  niederen  Handwerkerklasse 
an).  Für  einzelne  Gegenstände  seiner  Umgebung  kann  er  das  Klangbild  spontan  nicht  auffinden. 
Beim  Sprechen  verwechselt  er  oft  die  Worte. 
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Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Schrumpfung  des  ganzen  Okzipitallappens.  Der 
Zwickel  ist  um  die  Hälfte  reduziert.  Die  hintere  Hälfte  des  Spindellappens,  der  Gyrus  hippo- 
campi  und  die  ganze  Unterfläche  des  Okzipitallappens  erweicht.  Am  Spindellappen  ist  die  Er- 
weichung nur  eine  ganz  oberflächliche.  Am  stärksten  ist  die  Erweichung  des  Hinterhauptslappens, 
wo  die  Gegend  des  sagittalen  Bündels  besonders  betroffen  ist. 

20.  HENSCHEN:  Pathologie  des  Gehirns  Bd.  I.  Fall  22.  Seite  144  fr. 

Linkseitige  Hemiopsie  ohne  Hemiplegie.  Gesichtshalluzinationen.  Ein  gewisser  Grad  von 
Wortblindheit  (Buchstaben  wurden  alle,  auch  einige  Worte  wurden  erkannth  Ein  gewisser  Grad 
von  Seelenblindheit.  Keine  oder  unbedeutende  Schwierigkeit,  Gegenstände  zu  benennen  oder  Worte 
zu  finden. 

Sektionsbefund:  Eine  Erweichung  nimmt  den  ganzen  G.  lingualis  bis  zur  hinteren 

Spitze  des  Okzipitallappens  ein,  ferner  den  Cuneus,  mit  Ausnahme  des  vorderen,  oberen  an  der 
Margo  faleata  liegenden  Gyrus.  Sie  erstreckt  sich  nach  vorne  zum  G.  hippocampi.  Die  Er- 
weichung wird  vorne  von  der  Fissura  parieto-occipitalis  interna  und  lateralwärts  vom  Sulc. 
occipito-temp.  lat.  begrenzt. 

21.  Hinshelwood:  The  British  Medical  Journal  1904.  November  12, 
p.  1304. 

58 jähriger  Mann,  Lehrer  des  Französischen  und  Deutschen,  bemerkt  eines  Morgens,  daß  er 
die  französische  Aufgabe  seines  Schülers  nicht  lesen  kann.  Auch  die  Druckschrift  eines  Buches 
vermag  er  nicht  zu  lesen.  Keine  Herabsetzung  der  Sehschärfe.  Die  größten  Buchstaben  der 
Jägerschen  Tafel  bleiben  unerkannt.  Keine  optische  Aphasie.  Keine  Seelenblindheit.  Schreibt 
fließend  auf  Diktat,  ohne  das  Geschriebene  nachher  lesen  zu  können.  Keine  Einbuße  der  In- 
telligenz. Keine  Sprachstörung  oder  Gedächtnisschwäche.  Rechtseitige  homonyme  Hemianopsie. 
Fundus  normal.  Ein  Versuch,  das  Lesen  wieder  zu  erlernen,  mißlingt.  Der  Zustand  bleibt 
9 Jahre  unverändert.  Plötzlicher  Tod  durch  eine  Blutung  in  das  Kleinhirn. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Alte  Erweichung  in  Form  eines  Dreiecks  von  der 
ventralen  Fläche  der  linken  Hemisphäre.  Die  Basis  erstreckt  sich  vom  hinteren  G.  hippocampi 
bis  zum  S.  occipito-temp.  lat.  nach  außen,  bis  zur  Fissura  calcarina  nach  innen,  die  Spitze  reicht 
bis  zum  Ende  des  Hinterhauptslappens.  Malacisch  sind  somit : der  hinterste  Abschnitt  des  G. 
hippocampi,  die  hintere  flälfte  des  G.  fusiformis,  der  G.  lingualis,  die  Basis  der  dritten  Okzipital- 
windung, vom  Cuneus  nur  eine  ganz  beschränkte,  der  Fiss.  calc.  zunächst  liegende  Area.  Der 
linke  Gyrus  angularis  ist  intakt. 

22.  DlDE  ET  BOTKAZO:  Revue  Neurologique.  30.  Juillet  1902. 

Schwäche  und  Anästhesie  der  rechten  Seite , Astereognose  der  rechten  Hand.  Gesichtsfeld 
auf  beiden  Seiten  außerordentlich  eingeschränkt.  Bei  Anwendung  entsprechender  Brillen  keine 
Seelenblindheit.  Patient  kann  die  Buchstaben  eines  Wortes  aufzählen,  aber  er  kann  sie  nicht  der- 
art gruppieren,  daß  sie  einen  Sinn  geben.  Bei  der  Untersuchung  nennt  er  ein  Wort,  welches 
keine  Verwandtschaft  mit  dem  hat,  welches  er  buchstabierte.  Spontanschreiben,  bis  auf  seinen 
Namen,  welchen  er  leserlich  schreibt,  aufgehoben.  Klagt,  daß  er  das  Papier  schlecht  sähe,  und 
die  Schreibfeder  nicht  fühle.  Diktatschreiben  gut.  Spontansprechen  etwas  mangelhaft.  Nach- 
sprechen korrekt.  Ausfall  der  topographischen  Vorstellungen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ein  kleiner  Erweichungsherd  von  der  Größe  eines 
Frankstückes  im  hinteren  Abschnitt  des  Sulcus  occipito-temp.  med.,  den  G.  fusif.  frei  lassend  und 
sich  auf  den  G.  lingu.  beschränkend,  um  nach  hinten  zu  die  Fiss.  calc.  fast  zu  berühren.  Er 
reicht  beträchtlich  in  die  Tiefe  und  verbindet  die  Rinde  der  okzipitalen  Spitze  mit  dem  hinteren 
Ende  des  Seitenventrikels. 

In  der  rechten  Hemisphäre  war  beinahe  die  ganze  mediale  Fläche  des  Hinterhauptslappens 
erweicht.  Der  Balken  wurde  genau  untersucht  und  normal  befunden. 

23* 
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23.  Byrom  Bramwell:  The  Scottish  Medical  and  Surgical  Journal  1905. 
Vol.  XVII.  No.  1,  July. 

ößjähriger  Kranker  mit  normaler  Sehschärfe,  aber  rechtseitiger  homonymer  Hemianopsie  und 
Wortblindheit.  Spricht  fließend  und  versteht  alles.  Von  den  Buchstaben  A,  C,  O,  B,  H,  V er- 
kennt er  bloß  O und  V.  Nur  einige  wenige  einsilbige  Worte  kann  er  lesen.  Schreiben  geht 
leicht  von  statten,  sobald  ihm  der  erste  Buchstabe  des  Satzes  vorgeschrieben  wird.  Gewisse 
Worte,  die  Patient  unfähig  ist,  zu  lesen,  kann  er  durch  Nachfahren  der  einzelnen  Buchstaben  mit 
dem  Finger  erkennen.  Abschreiben  aufgehoben,  zeichnet  ein  A mit  Mühe,  wie  ein  ihm  völlig 
fremdes  Zeichen  nach. 

S ek  tions b e fu nd:  Linke  Hemisphäre:  Ausgedehnte  Erweichung  der  Basis  des  Hinterhaupt- 
Schläfelappens,  einschließlich  der  zwei  hinteren  Drittel  des  Gyrus  hippocampi.  Der  Cuneus 
ist  bis  auf  seinen  vorderen,  der  Fissura  parieto-occipitalis  zunächst  gelegenen  Teil  zerstört.  An 
der  Konvexität  sind  02  und  03  vernichtet.  Die  Läsion  macht  unmittelbar  hinter  dem  G.  ang. 
halt.  Die  Rinde  des  G.  angularis  wurde  untersucht  und  intakt  gefunden. 

24.  Derselbe:  The  Lancet  1897,  April  3,  p.  950. 

58jähriger  Patient  nach  einem  Schlaganfall  motorische  Aphasie  mit  rechtseitiger  Hemiplegie, 
die  sich  zurückgebildet  hat.  Sehschärfe  nach  Korrektion  normal.  Patient  ist  vollkommen  wort- 
blind. Ein  zweiter  Anfall  mit  Auftreten  einer  rechtseitigen  homonymen  Hemianopsie.  Kann 
Worte  lesen,  wenn  man  sie  mit  seiner  Hand  auf  die  Tafel  schreibt,  dog  und  cat  werden  auch 
so  nicht  gelesen.  Dritte  Attacke,  complette  Alexie,  Agrapliie,  optische  Aphasie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Allgemeine  Atrophie  der  Windungen,  die  Rinde  ist 
überall  intakt.  Ein  großer,  alter  Erweichungsherd  zerstört  das  Mark  des  Hinterhaupts-  und  des 
Parietallappens.  Der  G.  ang.  ist  intakt.  Erweichungen  in  der  rechten  Großhirnhälfte  und  im 
Kleinhirn. 

25.  Jack  Edwin:  The  Boston  Medical  and  Surgical  Journal  1900. 
Vol.  CXLIII,  p.  577. 

63 jähriger  Mann  zeigt  das  Bild  partieller  Wort-  und  Seelenblindheit.  Unfähigkeit,  spontan 
oder  nach  Diktat  zu  schreiben.  Optische  Aphasie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Gliom  mit  Erweichung  des  mittleren  Temporal- 
lappens, der  dritten  Temporalwindung,  des  G.  fusiformis,  des  Okzipitallappens.  Der  G.  ang. 
selbst  schien  frei  zu  sein.  Auch  der  Cuneus  und  die  Fissura  calcarina  waren  unversehrt,  nicht  aber 
die  zu-  und  abführenden  Bahnen. 

26.  D^jerine:  Memoires  de  la  Societe  de  Biologie,  27.  Fevrier. 

68 jähriger,  sehr  gebildeter  Herr  ist  vollkommen  wort-  und  buchstabenblind.  Keine  Sprach- 
störung oder  optische  Aphasie.  Keine  Seelenblindheit.  Patient  kann  ganze  Seiten  sowohl  spon- 
tan, als  auf  Diktat  hin  schreiben.  Das  Abschreiben  geht  jedoch  sehr  schwer  und  mit  vielen 
Fehlern.  Keine  rechtseitige  homonyme  Hemianopsie,  aber  vollständige  rechtseitige  Hemia- 
chromatopsie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Eine  alte  Malacie  im  G.  lingualis  um  die  Fissura 
calc.,  im  G.  fusiformis  um  den  Sulcus  occipito-temporalis  medialis  die  Hinterhauptsspitze  und  die 
hintere  Cuneushälfte  mit  einschließend.  Im  Splenium  des  Balkens  un  petit  foyer  jaune. 

27.  Bruns:  Neurologisches  Zentralbl.  1894,  Nr.  2.  Seite  63. 

77  Tage  nach  dem  ersten  Anfall  rechtseitige  homonyme  Hemianopsie.  Lesen  für  gedruckte 
Buchstaben  erschwert,  für  Worte  unmöglich.  Geschriebene  Schrift  wird  schreibend  gelesen. 
Schreiben  spontan  und  auf  Diktat  sehr  gut,  Abschreiben  unmöglich.  Vorgehaltene  Gegenstände 
werden  erkannt,  verlangsamt  oder  gar  nicht  benannt.  Betasten  hilft  öfters  rascher  auf  den  Namen. 
Bedeutende  Fortschritte  im  Schriftverständnis,  endlich  Verschwinden  der  Alexie,  Persistenz  der 
rechtseitigen  homonymen  Hemiopie. 
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Sektionsbefand:  Linke  Hemisphäre:  Es  findet  sich  ein  kirschkerngroßer,  gelbrötlicher 
Erweichungsherd  im  Mark  des  unteren  Bogens  des  linken  Gyrus  angularis,  ein  ebenso  großer, 
ganz  gleicher  dicht  unter  der  Rinde  des  linken  Cuneus. 

28.  VORSTER:  Archiv  f.  Psych.  XXX,  Heft  2.  Seite  341 — 372. 

74jährige  Frau  erleidet  unter  leichten  Schwindelerscheinungen  eine  rechtseitige  Hemiparese, 
Hemianästhesie,  rechtseitige  Hemiopie,  verbale  Alexie,  totale  Agraphie,  optische  und  taktile 
Aphasie.  Sprachverständnis  und  Sprachbildung  dauernd  ungestört.  Hemiparese  und  Hemi- 
anästhesie verlieren  sich,  dafür  tritt  rechtseitige  Hemihyperästhesie  auf.  Hemiopie,  Alexie, 
Agraphie,  optische  und  taktile  Aphasie  bleiben  zurück. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Der  größere  Abschnitt  des  Hinterhauptslappens,  etwa 
x/2  cm  hinter  der  Fiss.  pariet.  occ.,  zu  der  Größe  einer  Walnuß  geschrumpft.  An  der  konvexen 
Oberfläche  ist  die  erste  Okzipitalwindung  erweicht,  dagegen  das  vordere  Ende  der  zweiten  und 
dritten  intakt.  Der  Cuneus  völlig  erweicht,  der  Praecuneus  anscheinend  normal.  Der  G.  ling.  ist 
in  seiner  ganzen  Ausdehnung  bis  zu  seiner  Einmündung  in  den  G.  hipp,  erweicht  und  in  eine 
Membran  verwandelt.  Weiter  basalwärts  greift  die  Erweichung  auf  den  Gyrus  fusiformis  und  den 
G.  occ.  III.  über,  d.  h.  nur  auf  dessen  basale  Fläche.  Ein  neuer  Erweichungsherd  im  Marklager 
des  Gyrus  supramarginalis  etwa  von  der  Größe  eines  Zehnpfennigstückes. 

29.  Müller:  Archiv  f.  Psych.  XXIV.  Seite  871  ff. 

56jährige  Kranke,  Kopfschmerzen,  allmähliche  Abnahme  des  Sehvermögens.  Optische  Aphasie. 
Angeblich  Seelenblindheit,  jedoch  auch  taktile  Asymbolie.  Einen  Teil  der  vorgelegten  Buchstaben 
liest  Patientin  richtig.  Auch  kurze  Worte  liest  sie  manchmal  richtig;  in  der  Regel  liest  sie  nur 
ihren  eigenen  Namen  richtig.  Patientin  schreibt  auf  Diktat  meist  richtig.  Spontan  schreibt  sie 
ihren  Namen,  Breslau  und  auch  sonst  noch  einige  Worte.  Abgeschrieben  werden  auch  solche 
Buchstaben  richtig,  die  sie  mit  dem  Gesichtssinn  nicht  erkennen  kann.  Rechtseitige  homonyme 
Hemianopsie  und  eine  nicht  unbedeutende  Einengung  der  linken  Gesichtsfeldhälfte.  Freibleiben 
der  Macularegion.  Sehschärfe  rechts  = 8/2oo,  links  = 5/200.  Doppelseitige  Stauungsspapille,  Tod 
an  einer  Schluckpneumonie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Der  Okzipitallappen  enthält  eine  kleinapfelgroße 
harte,  bläulichrote,  in  die  hintere  Spitze  hineinragende  Geschwulst.  An  der  Unterfläche  desselben 
ein  eigentümlicher,  wie  abgeklemmter  Komplex  blasser  Gyri.  Diese  Erweichung  erstreckte  sich 
im  Marklager  nach  vorn  und  medial  bis  in  den  hintersten  Teil  des  Balkens.  Der  rechte  Cuneus 
war  durch  den  linkseitigen  Tumor  abgeplattet. 

30.  Reinhard:  Archiv  f.  Psych.  XVIII.  Seite  244  ff. 

56jähriger  Makler,  Potator,  vorübergehende  rechtseitige  Lähmung.  Ziemlich  hochgradige 
homonyme  Hemianopsie.  Partielle  Buchstabenblindheit.  Er  kann  ziemlich  viele  Worte  nicht  er- 
kennen. Manche  geläufigere  Worte  rät  er  richtig,  obgleich  er  einige  der  in  denselben  vor- 
kommenden Buchstaben  absolut  nicht  zu  erkennen  vermag.  Von  ihm  selbst  niedergeschriebene 
Worte  buchstabiert  er  stets  richtig  vor.  Vorgesprochene  Worte  spricht  und  schreibt  er  immer 
richtig  nach.  Nach  Vorlagen,  seien  es  geschriebene  oder  gedruckte,  vermag  er  nur  diejenigen 
Worte  zu  schreiben,  die  er  auch  ablesen  (oder  erraten)  und  richtig  buchstabieren  kann.  Optische 
Aphasie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Gelbe  Sklerose  bzw.  Erweichung  der  linken  Spindel- 
windung, bis  zur  hinteren  Spitze  der  Hemisphäre  reichend,  die  angrenzende  Partie  der  Zungen- 
windung ist  mit  ergriffen.  Hinten  läßt  sich  der  Prozeß  bis  in  die  Markleiste  verfolgen.  Sklerose 
und  Atrophie  des  Ammonshorns.  Erweichung  des  oberen  Parietallappens;  dicht  unter  der  Rinde 
des  unteren  Scheitelläppchens  ein  fast  walnußgroßer,  zusammenhängender,  ziemlich  frischer 
Bluterguß. 
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31.  D£jerine  et  Thomas:  Revue  Neurologique.  15.  Juillet  1904. 

70jährige  Patientin,  Schlaganfall,  rechtseitige  Lähmung,  Schwierigkeit,  Worte  zu  finden,  zeit- 
weise ein  leichter  Grad  von  Paraphasie.  Buchstaben  konnte  Patientin  lesen,  aber  keine  Worte. 
Sie  behauptete,  sie  könne  mit  der  linken  Hand  einen  ziemlich  langen  Brief  schreiben,  sie  wäre 
jedoch  nachher  unfähig,  ihn  zu  lesen.  Sie  sprach  wenig,  ihr  Wortschatz  war  sehr  eingeschränkt. 
Rechtseitige  Hemiopie.  Die  Trennungslinie  geht  durch  den  Fixationspunkt.  Rechtseitige  Heini- 
anästhesie,  keine  Worttaubheit.  Spontan-  und  Diktatschreiben  bis  auf  den  eigenen  Namen  un- 
möglich. Das  Abschreiben  sehr  beeinträchtigt.  Tod  durch  eine  neue  Attacke. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Konvexität.  Erweichung  der  dritten  Temporal-  und 
des  hinteren  Teils  der  ersten  und  zweiten  Okzipitalwindung.  Mediale  Fläche:  Erweicht  sind  der 
ganze  Cuneus,  der  G.  lingualis,  fusiformis,  die  Windungen  unterhalb  des  Balkens,  der  G.  hippo- 
campi,  das  Ammonshorn.  Das  Mark  der  zweiten  Temporalwindung  und  der  Übergangswindung 
war  gleichfalls  ergriffen.  Der  Balken  war  nicht  primär  erkrankt. 

32.  Collins:  The  Journal  of  Nerv,  and  Ment.  Dis.  1898,  No.  5. 

58jähriger  Mann,  welcher  nach  einem  apoplektischen  Insult  3 Wochen  bewußtlos  lag,  zeigt 
eine  komplette  rechtseitige,  homonyme  Hemianopsie,  vollständige  Wort-  und  Buchstabenblind- 
heit. Andere  Gegenstände  kann  er  sehen  und  benennen.  Er  schreibt  schlecht  auf  Diktat,  weil 
er  die  Worte  nicht  im  Gedächtnis  behalten  kann.  Das  spontane  Sprechen  war  nicht  wesentlich 
gestört.  Kurz  vor  dem  Tode  Konvulsionen  und  eine  rechtseitige  homonyme  Hemianopsie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Der  Okzipitallappen  mit  Ausnahme  der  hintersten 
Rindengebiete  in  eine  Cyste  mit  gelblichrotem  Inhalt  verwandelt.  Der  G.  lingualis  und  Cuneus 
waren  völlig  zerstört.  Die  Läsion  ging  in  die  Tiefe  bis  in  die  Ventrikel  hinein,  welche  durch 
Blutcoagula  erfüllt  waren.  Die  Temporalwindungen  und  das  übrige  Hirn  waren  unversehrt. 

33.  Jastrowitz:  Zentralblatt  f.  praktische  Augenheilkunde  1877,  Seite  25, 
zit.  nach  Naunyns  Zusammenstellung,  Kongressbericht  1887. 

Älterer  Herr,  aphasisch,  kann  nicht  nachsprechen,  er  sagt  dann  immer:  er  kennt  es  schon, 
aber  kann  die  Namen  nicht  nennen.  Lesen  kann  er  nicht,  weil  ihm  dann  alles  irritiert  wird. 
Antwortet  auf  Fragen  mit  ja  und  nein,  aber  auch  mit  langen  Phrasen:  »ich  empfehle  mich 
Ihnen,  Herr  Doktor«,  versteht,  was  zu  ihm  gesagt  wird.  Rechtseitige  homonyme  Hemianopsie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  des  ganzen  Hinterhauptslappens. 

34.  Bernheim:  Contribution  ä l’etude  de  1’  Aphasie.  These  par  Hecht., 
Nancy  1887.  Obs.  IV,  p.  65. 

ößjähriger  Gärtner,  Linkshänder,  wird  am  12.  Mai  in  die  Klinik  des  Prof.  Bernheim  auf- 
genommen, weil  er  vor  8 Tagen  an  Schwindel,  Kopfschmerzen,  Schwäche  der  linken  Seite, 
Aphasie  und  unwillkürlichem  Urinabgang  erkrankt  war.  Besserung  der  Lähmung,  Zurückbleiben 
der  Aphasie.  Am  15.  Juli  verläßt  er  das  Hospital.  Nach  8 Monaten  kommt  er  wieder.  In- 
zwischen Attacken  von  Epilepsie.  Linkseitige  Hemiplegie  mit  Hemianästhesie,  welche  sich  vorüber- 
gehend bessern.  Vollständige  Wortblindheit  sowohl  für  Druck  als  für  Handschrift.  Schreibt  seinen 
Namen  mühsam  hin , kann  ihn  hernach  nicht  lesen.  Keine  Worttaubheit,  hingegen  optische 
Aphasie  und  Seelenblindheit.  Nach  zweijährigem  Bestände  der  Defekte  Ende  Januar  1885  ge- 
häufte Anfälle,  Tod  im  Coma. 

Sektionsbefund:  Rechte  Hemisphäre:  I.  Ein  kleiner  gelber  Herd  im  Knie  der  inneren 
Kapsel.  2.  Ein  wenig  höher  ein  alter  Erweichungsherd  im  hinteren  Abschnitt  des  Thalamus. 
3.  Der  Hinterhauptslappen  besitzt  eine  Höhle  von  der  Größe  einer  kleinen  Nuß.  Diese  Höhle 
nimmt  den  ganzen  Cuneus  ein.  Die  vordere  Ecke  ist  intakt.  Der  Tiefe  nach  gemessen  endigt 
die  Höhle  nach  vorn  mit  dem  hinteren  Abschnitte  des  Ventriculus  lateralis. 

An  der  Außenfläche  der  ersten  Okzipitalwindung,  jenes  Teils,  der  über  dem  unteren  Scheitel- 
läppchen gelegen  ist,  sieht  man  eine  gelbe  Einsenkung,  einem  kleinen  Erweichungsherd  ent- 
sprechend. Unter  demselben  ist  der  untere  Rand  dieser  Windung  in  Gestalt  eines  Keiles  erweicht. 


Diese  Erweichung  erstreckt  sich  bis  zu  der  Furche,  welche  diese  Windung  von  dem  hintersten 
Teil  des  Gyrus  angularis  oder  der  unteren  Scheitelwindung  scheidet.  Die  linke  Hemisphäre  ist 
intakt. 


35.  Touche:  Archives  generales  de  med.  1901.  Obs.  VII. 

Rechtseitige  Hemiplegie,  keine  Worttaubheit;  jedoch  motorische  Aphasie  bis  auf  die  Silbe 
Ba,  die  er  beständig  wiederholt.  Nachsprechen  sehr  gestört.  »Paris«  wiederholt  Patient  »Mani«. 
Erkennt  seinen  Namen,  jedoch  weder  Gedrucktes  noch  Geschriebenes,  nur  wenige  Buchstaben 
(absolute  Wort-,  partielle  Buchstaben-,  komplette  Zahlenblindheit).  Vollkommene  Agraphie.  In 
den  letzten  Tagen  schreckhafte  Halluzinationen  und  Verlust  der  topographischen  Vorstellungen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweicht  ist  die  hintere  Zentralwindung  in  der  Höhe 
der  Vereinigung  der  zweiten  Stirnwindung  mit  der  vorderen  Zentralwindung.  Fi  hart  eingezogen, 
nicht  erweicht.  7’2  in  ihrem  Übergangsteil  zum  G.  ang.  hart  eingezogen.  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung  erweicht,  desgleichen  die  ganze  innere  Fläche  des  Gyrus  lingualis  und  fusiformis, 
ferner  der  ganze  Cuneus  und  die  obere  Hälfte  des  Praecuneus.  Im  Lob.  paracentr  ein  kleiner 
oberflächlicher  Erweichungsherd,  im  Grunde  der  Furche  zwischen  Fi  und  Fi  eine  Kette  von  Flr- 
weichungsherden.  Auf  einem,  durch  den  mittleren  Teil  des  Balkenknies  geführten  Schnitt  bemerkt 
man  eine  vollständige  Erweichung  des  hinteren  G.  angularis. 

36.  Henschen:  Pathologie  des  Gehirns,  II.  Bd.,  Seite  415.  Fall  42. 

73  jährige  Patientin  wird  vom  Schlag  getroffen  und  verliert  das  Sprach-  und  Schriftverständnis. 
Die  Wortblindheit  scheint  vollständig  zu  sein,  denn  obgleich  sie  früher  lesen  konnte,  kennt  sie 
weder  Ziffern  noch  Buchstaben  jeglicher  Größe  und  Form  wieder.  Partielle  amnestische  Aphasie, 
Paraphasie,  Andeutung  von  Worttaubheit  und  motorischer  Aphasie.  Hat  nie  schreiben  gelernt. 
Rechtseitige  Hemiopie.  Durch  eine  bedeutende  Trübung  in  den  vorderen  Medien  des  Auges 
Herabsetzung  der  Sehschärfe. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Kleine  Malacien  im  Frontallappen.  Der  G.  occipito- 
temporalis  ist  an  der  unteren  Fläche  in  größerer  Ausdehnung  in  einen  schlapphäutigen  Sack  ver- 
wandelt. G.  hippoc.  mit  Ausnahme  des  Unc.  zerstört.  Die  Erweichung  im  G.  occipito-temp. 
reicht  nach  hinten  bis  zur  Spitze  des  Hinterhauptslappens.  Nur  am  lateralen  Rande  ist  ein  Streifen 
des  G.  occ.  lat.  ext.  zum  Teil  erhalten  geblieben,  aber  auch  dieser  Rest  ist  größtenteils  malacisch. 
Vom  G.  lingualis  ist  nur  ein  schmaler  Saum  an  der  Fissura  calc.  zurückgeblieben.  Das  Balken- 
splenium  zeigt  in  seiner  occipito-ventralen  Partie  eine  ausgeprägte  gelatinöse  Verfärbung,  ist  aber 
nicht  erweicht.  Eine  Cyste  dorsal  von  der  oberen  Lippe  der  Fissura  calcarina  und  an  der  Grenze 
zwischen  Hinterhaupt  und  Scheitellappen,  welche  sich  sowohl  nach  hinten  wie  auch  etwas  nach 
vorne  ins  Mark  von  Pi  ausdehnt.  Millimetergroße  Erweichungsherde  im  rechten  Scheitel  und 
Hinterhauptslappen. 

37.  Pötzl  und  Bonvicini:  Festschr.  zur  Feier  des  25jährigen  Bestandes 
des  Neurologischen  Institutes.  II.  T.  1907,  Seite  522  fif. 

83 jähriger  Pfründner,  Rechtshänder,  Potator,  erleidet  Anfang  Juni  1905  einen  Schlaganfall 
mit  rechtseitiger  Lähmung  und  Sprachstörung.  Aus  der  letzten  Zeit  vor  seiner  Aufnahme 
datiert  die  Angabe,  daß  er  Gegenstände  zuweilen  falsch  benannte.  Rechtseitige,  homonyme 
Hemianopsie  mit  Erhaltensein  des  zentralen  Sehens.  Die  Sehschärfe  nicht  wesentlich  herabgesetzt. 
Bei  der  Untersuchung  keine  Worttaubheit,  Sprachstörung  oder  optische  Aphasie.  Die  meisten 
Buchstaben  werden  erkannt,  Patient  vermag  jedoch  nur  seinen  Namen  zu  lesen.  Mit  sogenannten 
Patentbuchstaben  vermochte  er  ein  ihm  aufgetragenes  Wort,  wenn  auch  sehr  langsam,  zusammen- 
setzen. Spontan-  und  Diktatschreiben  anstandslos,  Abschreiben  sehr  langsam,  Buchstaben  für  Buch- 
staben kopierend,  wenn  auch  aus  Druck-  in  Handschrift  übertragend.  Unverändertes  Zustandsbild 
bis  zum  Tode. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Zwei  kleine  gelbe  Erweichungen.  Die  ventrale  ist 
etwa  ein  Hellerstück  groß  und  zerstört  einen  großen  Teil  der  Rinde  und  des  Markes  des  Lobulus 
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lingualis  superior  (?)  bis  zur  Ventrikelwand.  Der  ventrale  und  teilweise  auch  der  innere  Teil  der 
Sehstrahlung  wird  durchbrochen.  Die  dorsale,  kaum  linsengroße  Erweichung  liegt  im  Cuneus  und 
hat  einen  kleinen  Teil  der  Oberlippe  der  Fiss.  calc.  zerstört.  Dieselbe  dringt  lateral  und  vorne 
in  die  Tiefe  bis  zum  Balken,  welchen  sie  an  der  dorsalen  Kante  des  Hinterhornes  durchbricht. 
An  WEIGERT-Präparaten  sah  man  den  in  die  dritte  äußere  Hinterhauptswindung  (Gegend  des  Hinter- 
hauptspols) strahlenden  Faserzug  vollständig  entartet. 

38.  Mendel,  E.:  Deutsche  medizinische  Wochenschrift.  Vereinsbeilage, 
Seite  43  (Sitzung  vom  29.  Januar)  1902. 

48jähriger  Schneidermeister  erleidet  einen  apoplektischen  Insult.  Nachher  Störungen  der 
Sprache  und  des  Sehvermögens.  Die  ersteren  verschwinden,  die  letzteren  persistieren.  Bei  der 
ärztlichen  Untersuchung  wird  rechtseitige  homonyme  Hemiopie  und  Alexie  festgestellt.  Buch- 
staben werden  gelesen.  Sieht  er,  wie  ein  Wort  geschrieben  wird,  kann  er  es  hernach  auch  lesen. 
Zustand  etwa  3 Jahre  stabil.  Tod  an  Nephritis. 

Sektionsbefund:  Deutsche,  medizinische  Wochenschrift.  Vereinsbeilage  S.  1857. 

Linke  Hemisphäre:  Erweichungsherde  im  Gyrus  lingualis  und  fusiforrnis. 

39.  HENSCHEN:  Pathologie  des  Gehirns  Bd.  I.  Fall  41.  Seite  394. 

72jährige  Patientin,  anfangs  worttaub,  später  stark  amnestisch -aphasich,  paraphasisch  und 
wortblind.  Bilder  scheint  sie  zu  erkennen,  doch  weiß  sie  dieselben  nicht  zu  benennen.  Sie 
konnte  früher  lesen,  jetzt  bemerkt  sie  es  nicht  einmal,  wenn  ihr  ein  Buch  verkehrt  in  die  Hand 
gegeben  wird.  Auch  ihren  eigenen  Namen  erkennt  sie  nicht.  Von  den  Buchstaben  scheint  sie 
nur  A und  O zu  kennen.  Homonyme  rechtseitige  Hemiopie.  Sehschärfe  ungefähr  Vs*  Agraphie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Große  alte  Erweichung,  den  hinteren  Teil  des 
G.  supra-marginalis,  den  unteren  des  Gyrus  angularis,  den  größten  des  Schläfelappens  und  die 
temporo-okzipitale  Basis  einnehmend.  Von  77  ist  nur  ein  kleiner  Rest  unterhalb  der  hinteren 
Zentralwindung  erhalten  geblieben.  Von  Ti,  T’j  und  dem  G.  hippocampi  waren  nur  die  vor- 
dersten Abschnitte  verschont,  der  G.  fusiforrnis  fast  ganz  zerstört.  Oi  normal,  02  erhalten,  in 
ihrer  vordersten  Spitze  geschrumpft.  03  ist  ganz  malacisch  und  zerstört,  und  nur  an  der  Spitze 
des  Okzipitallappens  zum  kleinsten  Teil  erhalten.  Vom  Lobulus  lingualis  ist  nur  der  dorsale 
Teil  zurückgeblieben  und  bildet  einen  schmalen,  nach  hinten  dickeren,  nach  vorne  zu  gespitzten 
Wulst,  der  die  untere  Begrenzung  der  Fissura  calcarina  bildet  und  sich  bis  unter  das  Corpus 
callosum  erstreckt.  Dieses  ist  makroskopisch  intakt,  unter  dem  Mikroskop  erweist  sich  das 
das  Splenium  fast  vollständig  degeneriert.  Durchschnitte  ergeben  Unterbrechung  der  ganzen  lin- 
ken Sehbahn.  Am  rechten  lateralen  Hinterhauptslappen  pathologische  Veränderungen. 

40.  M.  A.  SoUQUES:  Extrait  des  Bulletins  et  Memoires  de  la  Societe  me- 
dicale  des  Hopitaux  de  Paris.  Seance  du  ier  Mars  1907. 

55  jähriger  Weinhändler,  mit  23  Jahren  Lues,  später  starker  Potator.  Vor  2II2  Jahren  ohne 
Bewußtseinsverlust  unter  Schwindelerscheinungen  Schwäche  der  rechten  Seite  und  Sprachstörungen. 
Konnte  weder  sprechen,  schreiben  noch  lesen.  Wie  lange  die  Parese  und  Aphasie  anhielt,  ist 
nicht  zu  ermitteln. 

Im  März  1906  nur  mehr  Spuren  einer  Schwäche  der  rechten  Seite.  Rechtseitige  Hemiopie 
und  fast  vollständige  Alexie.  Sowohl  das  Lautlesen  als  das  Schriftverständnis  sind  aufgehoben. 
Erkennt  gewisse  Objekte  nicht  und  findet  nicht  deren  Bezeichnungen  (Seelenblindheit,  optische 
Aphasie),  Störungen  des  Ortsgedächtnisses,  erkennt  die  Umgebung  nicht,  mit  der  er  täg- 
lich in  Berührung  kommt.  Spontanschreiben  und  nach  Diktat  korrekt.  Abschreiben  fehlerhaft 
und  unvollkommen.  Kopiert  richtig  und  überträgt  Druck-  in  Handschrift,  wenn  er  den  Sinn  der 
Vorlage  verstanden  hat.  Spontansprache  im  allgemeinen  gut,  ab  und  zu  leichte  Paraphasie 
und  Wortamnesie.  Einfachere  Aufträge  werden  prompt  ausgeführt,  längere  erst  nach  einiger 
Überlegung.  Intelligenz  und  Gedächtnis  geschwächt. 

Am  17.  Januar  1907  verfällt  der  Kranke,  welcher  seit  April  das  Krankenhaus  verließ,  in  ein 
Coma  und  stirbt  wenige  Stunden  nachher. 
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Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Eine  frische  Erweichung  im  rechten  Hirnschenkel- 
fuß. Ein  zweiter  alter  Herd  im  Gebiet  der  Arteria  cerebralis  posterior.  Zerstört  sind  der 
Hinterhauptspol,  die  dritte  Okzipitalwindung,  der  Cuneus,  die  Fissura  calcarina,  der  Lobulus  lin- 
gualis,  fusiformis  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung.  Frei  sind  die  erste  und  zweite  Okzipitalwindung 
der  Gyrus  ang.  (le  pli  courbe),  der  Praecuneus,  le  pli  r6tro-limbique,  der  G.  hippocampi,  die  dritte 
Temporal  Windung  und  der  übrige  Teil  der  Hemisphäre.  Die  Erweichung  reicht  tief  in  das  Mark 
und  vernichtet  die  Sehstrahlung  und  das  Tapetum. 

41.  WiLLiE:  The  Disorders  of  Speech  1894,  p.  344.  Case  III.  (Personal 
Observation.) 

70  jähriger  Mann,  in  den  letzten  Jahren  wiederholt  Schwindelanfälle.  Nach  starker  Ermüdung 
Kopfschmerzen  und  ein  Gefühl  schwerer  Erkrankung.  Leichte  rechtseitige  Hemiplegie,  beträcht- 
liche Hemianästhesie  und  sehr  ausgesprochene  homonyme  rechtseitige  Hemiopie.  Patient  ist  zu 
dieser  Zeit  nicht  ganz  klar,  nach  mehreren  Wochen  hellt  sich  das  Bewußtsein  auf.  Besserung  der 
rechtseitigen  Parese,  Verschwinden  der  Anästhesie  bis  auf  einen  Defekt  des  Muskelsinnes 
am  Arm,  Bestand  der  Hemiopie.  Patient  ist  vollkommen  wort-,  buchstaben-  und  zahlenblind ; 
kann  auch  kleine,  einfache  Figuren  nicht  nachzeichnen.  Er  erkennt  die  Bedeutung  von  Bildern 
und  Zeichnungen  und  schrieb  seinen  Namen  Christian  in  großen,  zitternden  Zügen  kaum  leserlich. 
Ganz  leichte  Worttaubheit  für  Namen  konkreter  Dinge,  deutliche  amnestische  Aphasie  in  der 
spontanen  Rede.  Lesen  konnte  er  geschriebene  oder  gedruckte  Wort  leicht,  wenn  sie  laut  ihm 
vorbuchstabiert  wurden.  Dieser  Zustand  währte  unverändert  vier  Jahre.  Tod  an  Pneumonie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  der  Basis  des  Schläfe-  und  des  vorderen 
Hinterhauptslappens.  In  eine  Cyste  verwandelt  sind  der  vordere  Teil  des  Cuneus,  des  G.  lin- 
gualis,  des  G.  fusiformis,  der  G.  hippocampi.  Dieser  Bezirk  ist  eingesunken.  Rinde  und  Mark 
sind  verschwunden.  Pia  und  Ependym  bilden  einzig  die  Wand  dieser  Cyste. 

42.  WEISSENBERG:  Archiv  f.  Psych.  XXII.  Seite  414 ff. 

57  jähriger  Patient  leidet  an  einer  Lebergeschwulst.  Ziemlich  rasches  Nachlassen  der  Seh- 
kraft, er  scheint  dabei  nach  der  Beschreibung  das  Wortbild  wohl  gesehen  zu  haben,  faßte  den 
Begriff  aber  geistig  nicht.  Gleichzeitig  wurde  er  unsicher  im  Auffinden  der  Worte,  er  mußte 
nach  dem  richtigen  Worte  suchen.  Allmählich  entwickelte  sich  Wortblindheit  bei  normaler 
Sehschärfe.  Er  kann  einzelne  Buchstaben  lesen,  ist  aber  nicht  imstande,  sie  zu  einem  Worte  zu 
vereinigen.  Er  liest  die  ersten  drei  Worte,  kann  aber  dann  nicht  weiter.  Diktatschreiben  mit 
einigen  Schwierigkeiten  möglich.  Ein  gewisser  Grad  von  Worttaubheit. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Fast  die  ganze  hintere  Hälfte  derselben  wird  von 
einer  Geschwulst  durchzogen,  die  nach  hinten  immer  mehr  an  Mächtigkeit  zunimmt.  Sie  verläuft 
im  Mark  des  G.  fusif.  und  mit  demselben  ziemlich  parallel  in  einer  etwas  schrägen  Richtung,  von 
vorne  außen  und  oben,  nach  hinten  innen  und  unten,  in  welcher  Richtung  sie  auch  den  Okzi- 
pitallappen durchbricht  und  unterhalb  des  Sulcus  occipitalis  lateralis  frei  zutage  tritt. 

Die  vorstehende  Kasuistik  beweist,  daß  es  am  Großhirn  außer  dem  tiefen 
Mark  des  linken  Gyrus  angularis  einen  zweiten  Bezirk  gibt,  dessen  Zerstörung 
optische  Alexie  zur  Folge  hat.  Es  ist  wichtig,  daß  derselbe  jene  Rindenaus- 
breitung umfaßt,  in  welche  die  sagittalen  langläufigen,  der  äußeren 
Ventrikelwand  angelagerten  Faserschichten  offenbar  eingehen.  Es 
besteht  also  eine  anatomische  Beziehung  zwischen  beiden  Regionen,  insoferne 
hier  dieselben  Fasern  enden,  welche  dort  vorbeiziehen. 

Eine  an  Ausschließlichkeit  grenzende  Überzahl  erreicht  die  Lingualisregion 
durch  eine  die  Läsionsfelder  häufende  Statistik.  Diese  erfährt  noch  eine  Stei- 
gerung, wenn  man  jene  Zerstörungen  hinzuschlägt,  welche  die  nach  der 
genannten  Rindenlokalität  ziehenden  Fasern  unterbrechen.  Zweifellos  haben 
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wir  in  der  meist  mit  Zahlen  besäten  medioventralen  Hinterhauptsrinde  eine 
Brennfläche  vor  uns,  deren  Bedeutung  zu  erschließen  ist. 

D£jerine  vermeinte,  wie  oben  mehrfach  berührt,  durch  die  sich  hier 
darbietenden  Symptome  bestimmt,  nicht  das  aufnehmende  letzte  Zentrum  in 
diesem  Focus  erblicken  zu  dürfen,  sondern  eine  Weiterleitung  der  peripher  an- 
gesponnenen Erregung  nach  dem  linken  Gyrus  angularis  postulieren  zu  müssen. 
Es  fiele  diese  Anschauung  mit  einer  Lokalisation  des  optischen  Wortgedächt- 
nisses, welches  doch  nur  dort  wiedergeweckt  werden  kann,  wo  die  Reize  von 
der  Peripherie  ausklingen,  zusammen. 

Die  Gründe,  welche  Dejerine  zu  dieser  Lokalisation  bestimmten,  glaube 
ich  aus  folgenden  von  ihm  gemachten  Wahrnehmungen  ableiten  zu  können. 

i.  Der  mehrfach  angezogene  Fall,  welcher  zur  Aufstellung  des  Krankheits- 
bildes der  Cecite  verbale  pure  und  zu  deren  anatomischer  Begründung  führte, 
betraf  einen  sehr  intelligenten  Kranken,  welcher  sich  über  das  Beleben  des 
optischen  Wortbildes  anschaulich  genug  zu  äußern  verstand.  Er  erfreute  sich 
einer  ungewöhnlich  gegenständlichen  Phantasie.  Wenn  Monsieur  C.  seine  Auf- 
merksamkeit auf  ein  Wort  konzentrierte,  sah  er  es  im  Geiste,  nachdem  er  es 
gehört  hatte  (il  le  voit  mentalement  apres  l’avoir  entendu).  Wollte  er  ein 
Wort  schreiben,  so  hörte  er  es  zuerst,  dann  sah  er  es  in  seinem  Inneren,  und 
fragte  man  ihn,  wie  er  ein  mit  lauter  Stimme  vorgesprochenes  Wors  schreibe, 
so  sagte  er:  »Je  vois  bien  ecrit  dans  mon  cerveau  le  mot  que  je  viens  d’en- 
tendre  et  je  vais  vous  l’ecrire  de  suite!«  Gesagt,  getan,  und  als  man  von  ihm 
wissen  wollte,  was  er  aufgeschrieben,  nannte  er  das  geschriebene  Wort  ganz 
richtig.  Sobald  man  jedoch  seine  Aufmerksamkeit  auf  etwas  anderes  ablenkte 
und  er  nun  das  vor  ihm  stehende  Schriftbild  seiner  eigenen  Hand  nennen 
sollte,  stand  er  der  Aufforderung  ohnmächtig  gegenüber,  wodurch  bewiesen 
wurde,  daß  er  zuvor  nur  aus  dem  Gedächtnis  gesprochen.  Außerdem  gelang 
es  dem  Kranken,  trotz  seiner  schweren  Wortblindheit,  Buchstaben  zu  lesen,  ja 
selbst  Worte  sich  optisch  zu  vergegenwärtigen  (voir  meme  des  mots).  Er 
fährt  mit  einer  Geberde  die  Umrisse  der  Buchstaben  nach  und  gelangt  so  zum 
Erkennen  derselben.  Ebenso  erkennt  er  die  meisten  Buchstaben,  wenn  man 
seinen  Zeigefinger  die  Konturen  derselben  in  die  Luft  zeichnen  läßt,  voraus- 
gesetzt, daß  die  Buchstaben  recht  groß  sind.  Dasselbe  erreicht  man,  wenn 
man  anstatt  des  rechten  Zeigefingers  den  linken  oder  die  Zehe  benutzt. 

Dieses  Verhalten  des  Kranken  scheint  auf  eine  noch  vorhandene  funktionelle 
Erregbarkeit  der  optischen  Wortbilder  hinzuweisen,  allerdings  nicht  von  der 
Peripherie,  sondern  von  einem  anderen  Rindenzentrum  aus,  in  welchem  ein 
Wortgedächtnis  entwickelt  ist;  es  sind  dies,  wie  wir  sahen,  das  akustische 
und  das  kinästhetische.  DEJERINE  schließt  daher  auf  einen  subcorticalen  Sitz 
der  Erkrankung,  und  wenn  die  Rinde  mit  in  den  Herd  eingeschlossen  war,  dann 
konnte  dieselbe  nicht  mit  den  Funktionen  des  optischen  Wortgedächtnisses 
betraut  gewesen  sein. 

Zugegeben,  daß  es  Menschen  gibt,  welche  zu  schreiben  pflegen,  indem  sie 
zuerst  das  optische  Wortbild  beleben  oder,  wie  die  WERNlCKF.sche  Schule  sich 
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mit  hier  wenig  angebrachter  Sinnlichkeit  ausdrückte,  das  Wort  aus  dem  Kopfe 
abzeichnete,  ein  Vorgang,  der  meinem  Bewußtsein  beim  Schreibakt  völlig  fremd 
ist,  zugegeben,  daß  das  behauptete  »innere  Sehen«  des  Kranken  wirklich  iden- 
tisch war  mit  der  Belebung  der  verbalen  Gesichtsbilder1),  so  ist  die  von  ÜEJERINE 
gezogene  Folgerung,  wie  mich  dünkt,  keine  zwingende. 

In  anderer  Beleuchtung  würden  die  Erscheinungen  einen,  wie  mich  dünkt, 
nicht  minder  möglichen  oder  wahrscheinlichen  Gehirnmechanismus  enthüllen. 

Soweit  mir  bekannt,  habe  ich  als  erster,  auf  den  Zusammenhang  zwi- 
schen Lesen  und  makularem  Sehen  hinweisend,  die  corticale  Projektion  der 
Macula  als  den  corticalen  Fallschirm  des  retinalen  Wortbildes  und  als  den 
Ort  seiner  Wiederbelebbarkeit  angesprochen.  Es  ist  klar,  daß  diese  Anschauung 
eine  links-  und  rechtshirnige  corticale  Macula  anerkennen  muß,  wenn  gleich 
beide  mit  jeder  Fovea  als  leitend  verknüpft  zu  denken  sind.  Das  linkshirnige 
Rindenfeld  der  Macula  steht  in  reger  Wechselbeziehung  zu  der  linken  funktionell 
überwertigen  Wortklangsphäre,  wodurch  der  Schwellenwert  ihrer  Erregbarkeit 
durch  gesteigerte  funktionelle  Inanspruchnahme  gleichfalls  herabgesetzt  ist.  Das 
Erinnerungsbild  des  gesehenen  Wortes  ist  in  der  linken  Hemisphäre  gebahnt, 
in  der  rechten  ist  es  vorhanden,  aber  schwerer  erregbar. 

Nun  hat  der  Sektionsbefund  in  dem  Falle  DEJERlNEs  nur  eine  linkshirnige 
Erweichung  aufgedeckt,  deren  Alter  ihre  ursächliche  Bedeutung  zu  dem  Symptom 
der  Wortblindheit  sicherte.  Angenommen  nun,  das  linkshirnige  Gebiet  der 
optischen  Wortwiederbelebung  wäre  zerstört  und  die  letztere  demnach  nicht 
mehr  möglich  gewesen,  so  wären  ja  noch  die  Spuren  der  makularen 
Wortwahrnehmung  in  der  rechten  Hemisphäre  übrig.  Das  optische 
Wortverständnis  könnte  unter  genannten  Verhältnissen  aber  nur  nach  der 
Bahnung  der  rechten  corticalen  Macula  wieder  sich  einstellen;  diese  nun  voll- 
zieht sich  nur  auf  den  Wegen  der  Assoziation  von  anderen  Sinnessphären  her, 
nicht  von  der  Peripherie2).  Diese  Assoziationen  mit  ihrem  Effekt  in  der 
rechtshirnigen  Macula  würden  in  den  Leseversuchen  des  Herrn  C.  zu  klinischem 
Ausdruck  gelangen.  Wenn  er  das  Wort  hört,  erscheint  dessen  Schriftbild  in 
seinem  Kopfe,  wenn  er  ausgibige,  Schriftzügen  ähnliche  Bewegungen  mit  in- 
tensiven Innervationsempfindungen  ausführt,  vermag  er  Buchstaben,  ja 
einzelne  Worte  zn  erkennen.  Also  er  identifiziert  mit  Hilfe  von  Assoziationen 
aus  den  kinästhetischen  und  akustischen  Worterinnerungen.  Allein  dies 
glückt  nur  in  sehr  bescheidenem  Maße,  er  erkennt  nur  sehr  mühsam 
einzelne  Buchstaben  und  ganz  wenige  Worte.  Ich  sage  absichtlich  erkennt 
und  nicht  liest.  Lesen  setzt  ein  Aufdämmern  des  optischen  Wortbildes  im 
Geiste  beim  Hinsehen  voraus  und  das  ist  ein  subjektiver  Vorgang,  welcher 
nicht  mit  dem  Erfassen  der  Bedeutung  des  gesehenen  Wortes  zusammenge- 
worfen werden  darf.  Man  kann  ein  Wort  sehen,  den  Sinn  des  Betreffenden 


1)  All’  dies  erscheint  aber  noch  sehr  fraglich. 

2)  War  doch  auch  die  Bahnung  der  linken  corticalen  Macula  nicht  von  der  Peripherie,  son- 
dern durch  Assoziation  vom  linken  Wortklangzentrum  her  erfolgt. 
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mittels  der  Schreibbewegungen  erraten  und  doch  nicht  imstande  sein,  die 
optische  Erinnerung  desselben  zu  reproduzieren.  Des  Erwachens  des  opti- 
schen Bildes  kann  nur  das  Individuum  selbst  bewußt  werden,  und  es  wird  sich 
dessen  nur  dann  bewußt,  wenn  es  sich  aufmerksam  zu  beobachten  versteht. 

Aber  eingeräumt,  der  Kranke  C.  habe  das  optische  Wortbild  reproduzieren 
können,  dann  geschah  es  doch  mit  so  viel  Schwierigkeiten,  wie  man  auf  solche 
bei  der  Ingangsetzung  eines  nur  selten  in  Gebrauch  stehenden  und  sonst 
nebenher  funktionierenden  Apparates  zu  stoßen  pflegt.  Unverständlich  sind  nun 
aber  dieselben,  wenn  der  von  Dejerine  der  Wortblindheit  unterstellte  Gehirn- 
mechanismus zutrifft,  wenn  der  linke  Gyrus  angularis  das  corticale  Zentrum 
der  optischen  Wortbilder  sein  soll.  Dieses  war  ja  nach  des  Autors  eigenem 
Berichte  vollkommen  gesund  und  auch  die  Bahnen,  welche  dasselbe  mit  der 
Wortklangsphäre  und  dem  kinästhetischen  Wortbildzentrum  verbinden.  Warum 
also  die  Schwierigkeiten1)?  Dejerine  erklärt  dieselben  wohl  aus  dem  Bemühen, 
das  erweckte  optische  Wortbild  mit  der  optischen  Wort  Wahrnehmung  zur 
Deckung  zu  bringen.  Dies  hätte  nach  ihm  aber  gar  nicht  möglich  sein 
dürfen,  war  ja  der  linke  Gyrus  angularis  durch  die  Zerstörung  der  linken  Seh- 
bahn sowohl  als  einen  Herd  im  Splenium  von  der  die  zentralen  Wahr- 
nehmungen vermittelnden  rechten  Hemisphäre  vollkommen  getrennt.  Optische 
Wortwahrnehmung  konnte  also  nicht  zu  optischer  Worterinnerung  kom- 
men; so  glaube  ich  wenigstens  will  Dejerine  verstanden  werden.  Wenn  das  nun 
tatsächlich  der  Fall  gewesen  wäre,  dann  wäre  die  optische  Wortwahrnehmung 
für  das  Erkennen  des  Wortes  ganz  belanglos  gewesen,  dieses  erfolgte  einzig 
durch  das  akustische  und  kinästhetische  Wortbild  auch  bei  geschlossenen 
Augen.  Unwillkürlich  drängt  sich  die  Frage  auf,  sind  es  denn  die  optischen 
Wortbilder  selbst,  die  auf  Anregung  von  anderen  Sinnesgebieten  her  auf- 
tauchen oder  sind  es  nicht  vielmehr  die  an  sie  geknüpften  Assoziationen, 
welche  den  kinästhetischen  und  akustischen  Korrelaten  gleichfalls  eigen  sind 
und  zur  sekundären  Identifikation  verhelfen  ? Das  letztere  erscheint  uns  als  das 
Wahrscheinlichere,  das  erstere  als  ganz  unbewiesen. 

Nimmt  man  aber  an,  daß  doch  die  optische  Wortwahrnehmung,  die  an 
sich  nicht  gestört  war,  durch  die  Innervationsbilder  der  geschriebenen  Buch- 
staben über  die  Station  der  optischen  Worterinnerungen  schwer  und  nur  in  ganz 
vereinzelten  Fällen  Reize  empfangen  hat,  so  käme  die  Annahme  einer  funk- 
tioneilen Mitbeteiligung  der  rechten  Hemisphäre  sehr  wohl  in  Betracht2).. 
Wie  bereits  bemerkt,  hat  diese  Interpretation  viel  für  sich,  indem  die  rechte 
Großhirnhälfte  als  das  ungeübtere  Organ  die  Langsamkeit  und  Mühsamkeit  sich 

1)  Man  könnte  diese  Schwierigkeit  jedoch  aus  ungewohnten,  und  daher  ungebahnten  Verbin- 
dungen der  linken  Hemisphäre  erklären.  Unbegreiflich  ist  nur,  warum  der  linke  G.  an- 
gularis nicht  seine  peripheren  Reize  durch  die  Fasern  vom  Thalamus  her 
direkt  zugeleitet  erhält,  wie  solche  von  Dejerine  doch  angenommen  worden. 

2)  Der  funktionelle  Zustand,  welcher  hier  offenbar  würde,  müßte  als  Erweckbarkeit  des  op- 
tischen Wortbildes  der  rechten  Hemisphäre  auf  dem  Wege  der  Assoziation,  nicht  aber  von 
der  Peripherie  her  gedacht  werden. 
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erst  bahnender  Assoziationen  begreifen  läßt.  Aber  nichts  spricht  dafür,  daß  der 
rechte  Gyrus  angularis  dieses  zu  bahnende  Gebiet  sei  und  nicht  jene  Hirnteile, 
welche  den  untergegangenen  linkseitigen  entsprächen. 

2.  Die  klinische  Tatsache,  daß  der  Kranke  fließend  spontan  und  nach 
Diktat  schrieb,  beweise  die  Erregbarkeit  der  optischen  Wortbilder.  Es  ist,  wie 
aus  unseren  Zusammenstellungen  hervorgeht,  dies  Verhalten  ein  typisches  für 
Herderkrankungen  des  linken  medioventralen  Hinterhauptslappens.  Abgesehen 
davon,  daß  ich  an  das  Axiom,  nur  mit  Erweckung  der  optischen  Wortbilder 
könne  gelesen  werden,  nicht  glaube,  würde  erst  zu  untersuchen  sein,  ob  bei 
linkseitigen  Angularisläsionen  wirklich  Störungen  des  Schreibens  oder  voll- 
kommene Agraphie  Vorkommen,  welche  nicht  auf  eine  funktionelle  oder  ana- 
tomische Affektion  der  Wortklangsphäre  bezogen  werden  können.  Eine  solche 
wird  dann  als  vorhanden  zu  vermuten  sein,  wenn  sich  neben  der  Schreibstörung 
Symptome  finden,  welche  erfahrungsgemäß  eine  Läsion  der  Hörsphäre  verraten. 

Revidieren  wir  von  diesen  Gesichtspunkten  aus  noch  einmal  die  an  mehreren 
Stellen  eingesetzte  Reihe  reiner  linkseitiger  Angularisläsionen,  d.  h.  solcher, 
in  denen  der  Schläfelappen  ganz  oder  fast  ganz  verschont  geblieben  war, 
dann  möge  in  Kürze  folgender  Ergebnisse  noch  einmal  gedacht  werden: 

a)  Herderkrankungen,  welche  nur  auf  die  Rinde  und  das  darunterliegende 
Mark  des  G.  angularis  beschränkt  sind  und  die  tiefen  langen  Faserleitungen 
nicht  angreifen,  verlaufen  ohne  Schreibstörung. 

b)  Herderkrankungen,  welche  die  langen  Leitungen  verletzen  oder  durch- 
brechen, sind  von  Schreibstörungen  begleitet.  Diese  stehen  aber  einerseits 
zumeist  in  gar  keinem  Verhältnis  zu  der  Störung  des  Schriftverständnisses, 
was  doch  sein  müßte,  gingen  beide  auf  ein  und  dieselbe  Ursache,  nämlich 
die  Einbuße  der  optischen  Worterinnerungen,  zurück.  Wenn  z.  B.  V.  Mo- 
nakows mehrere  Jahre  und  bis  zu  seinem  Tode  wortblinder  Landschafts- 
maler schon  nach  zwei  Monaten  wieder  zu  schreiben  anfing,  und  diese  Fähig- 
keit allmählich  wieder  in  sehr  erheblichem  Umfang  erwarb  (man  vgl.  das 
Arch.  f.  Psych.,  Bd.  XXIII,  S.  646,  faksimilierte  Briefchen),  dann  wird 
man  schwerlich  die  anfängliche  Agraphie  von  der  Zerstörung  desselben  Sub- 
strates herleiten,  als  wie  die  Alexie.  Warum  blieb  diese  unverändert  und 
warum  hat  sich  jene  sobald  zurückgebildet1)? 

Andererseits  lassen  die  nach  linkseitiger  Angularisläsion  gefundenen  Schreib- 
störungen sehr  häufig  den  Charakter  unserer  akustisch  assoziativen  Agraphie, 
der  Wortldangagraphie  v.  Monakows  in  dem  Symptom  der  Paragraphie  her- 
vortreten. Wie  dieselbe  im  Einzelfalle  zum  Ausdruck  kam,  lehrt  ein  Blick  auf 
die  oben  mehrfach  erörterte,  dahin  einschlägige  Kasuistik. 

Es  wurde  DEJERlNEs  Beurteilung  seines  Falles  C.,  in  welchem  eine  alte 
Malacie  Cecite  verbale  pure,  ein  rezente,  welche  Pat.  nur  wenige  Wochen 
überlebte,  Cecite  verbale  avec  l’agraphie,  also  sowohl  die  subcorticale  als  die 
corticale  Form  in  einem  Intervall  von  vier  Jahren  an  derselben  Person  klinisch 

1)  Vergleiche  Bruns,  Neurologisches  Zentralblatt  1894.  Kirschkern  großer  Erweichungsherd 
im  linken  G.  angularis,  dabei  Spontan-  und  Abschreiben  sehr  gut. 
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zur  Erscheinung  gebracht  haben,  an  anderer  Stelle  kritisch  auseinandergesetzt 
(s.  Arch.  f.  Psych.,  Bd.  XLIII,  Heft  2).  Das  Vordringen  des  zweiten  Herdes 
über  den  linken  Gyrus  angularis  hinaus,  bis  in  die  hintere  Zentralwindung 
hinein,  die  gleichzeitig  aufgetretenen  aphasischen  Symptome,  die  Kürze  der 
Beobachtungszeit  verleihen  diesem  Fall  zu  wenig  Rückhalt  gegen  die  wider- 
sprechenden Befunde  stabilerer  Beobachtungen,  etwa  derjenigen  V.  Monakows. 

Der  zweite  oben  angezogene  Fall,  welcher  vollständige  Agraphie  bei  zir- 
kumskripter Angularisläsion  geboten  habe,  stammt  von  einem  Schüler  Dejerines, 
VlALET.  Auch  in  diesem  kann  von  einem  stabilen  Zustandsbild  nicht  gesprochen 
werden,  denn  die  geschilderte  Beobachtungsdauer  erstreckte  sich  auf  etwa  zwei 
Monate.  Die  schwere,  später  rückgebildete  Paragraphie  mahnte  aber  an  eine 
nachbarliche  Funktionsbehinderung  der  Wortklangbildsphäre,  von  welcher  jede 
präzisere  Vorstellung  in  Ermanglung  mehrerer  Durchschnitte  durch  die  fragliche 
Region  (oberer  Temporallappen)  versagt  ist. 

Ich  erkläre  die  Agraphie  infolge  von  linkseitiger  Angulariserkrankung  aus 
der  pathologischen  Anteilnahme  der  nahen  Wortklangsphäre,  nicht 
aus  dem  Verlöschen  der  optischen  Wortbilder. 

Die  erklärende  Theorie  Dejerines  bedarf  zu  ihrer  Rechtfertigung  noch 
einer  anatomischen  und  einer  pathologischen  Grundlage,  die  in  einem  Postulat 
gewisser  Verhältnisse  der  hinteren  Balkengabel  wurzelt. 

Das  Balkensplenium  enthalte  Fasern,  die  querdurch  vom  rechten  Hinter- 
hauptslappen zur  linken  Angularisrinde  zögen  und  weiterhin  solche,  welche 
von  demselben  kontralateralen  corticalen  Endpunkte  die  andere  Hemisphäre 
verbänden.  Die  schrägen  Kommissuren  des  Balkens  sind  von  niemand  ge- 
sehen worden.  Ich  finde  sie  in  der  Literatur  seit  H.  Sachs,  dem  hypotheti- 
schesten aller  Hirnanatomen,  willig  entgegenkommend  behandelt,  weil  sie  dort, 
wo  die  Aufstellung  eines  Gehirnmechanismus  in  Frage  steht,  die  brauchbarsten 
Assoziationen  schlagen. 

Deren  Existenz  aber  eingeräumt,  ist  ihre  Bedeutung  als  Bindeglied  in  dem 
von  Dejerine  hingestellten  Leitungskreis  unverwertbar,  sobald  sich  die  patho- 
logische Bedingung  als  inkonstant,  ja  vielleicht  als  gar  nicht  vorhanden  erweist. 
Diese  ist  ein  geforderter  Erweichungsherd  im  Balkensplenium,  welcher  einer- 
seits die  Verbindungen  zwischen  beiden  Hinterhauptslappen,  andererseits  die 
kreuzenden  kommissuralen  Bündel  zwischen  Hinterhauptslappen  und  entgegen- 
gesetzter Angulariswindung  zerschneiden.  Welcher  Art  sind  die  diesbezüglichen 
in  den  Sektionsberichten  vorfindlichen  Angaben? 

Dejerine  selbst  spricht  in  dem  beredeten  Falle  (Contribution  anatomo- 
pathologique  et  clinique  des  differentes  Varietes  de  cecite  verbale;  Extrait  des 
Memoires  de  la  Societe  de  Biologie,  Seance  du  27  fevrier  1892,  pag.  21)  von 
einem  petit  foyer  jaune  von  einem  Zentimeter  Länge  und  3 Millimeter  Breite, 
welcher  in  der  unteren  Partie  des  Balkenspleniums  saß.  Jedoch  einige  Monate  spä- 
ter, als  er  gelegentlich  der  sekundären  Degenerationen  im  Balkensplenium  auch 
diesen  Fall  wieder  zur  Sprache  bringt  (Contribution  de  la  degenerescence  des 
fibres  du  corps  calleux;  Extrait  du  Bulletin  de  la  Societe  de  Biologie,  Seance 
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du  25  juin  18 92,  pag.  14),  konstatiert  er  nur  une  zone  de  fibres  degenerees 
an  der  unteren  Partie  des  Balkenspleniums,  von  einem  Zentimeter  Länge  und 
3 Millimeter  Breite1).  Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  DEJERINE  beidemal 
dieselbe  pathologische  Veränderung  gemeint  hat;  offenbar  erschien  sie  anfangs 
als  ein  kleiner  primärer  gelber  Erweichungsherd  (foyer  jaune),  welcher  sich 
bei  genauerer  Prüfung  als  ein  Paket  sekundär  entarteter  Fasern  (une  zone  de 
fibres  degenerees)  herausstellte. 

Daß  die  zweite  Qualifikation  die  richtige  war,  beweist  eine  Anzahl  ähnlicher 
Befunde  im  hinteren  Balken  bei  Erweichungsherden  des  Hinterhauptslappens. 
BRISSAUD  1.  c.  p.  284 — 85  erklärt  einen  ihm  auffallenden  Fleck  im  Balken- 
splenium:  »Cette  tache  disposee  en  forme  de  Croissant  ne  pouvait  etre 
attribuee  ä un  foyer  d’ischemie  autochtone.  Une  section  de  l’hemisphere 
ä un  centimetre  du  plan  median  demontre  qu’il  s’agit  bien  d’une  degeneres- 
cence.«  J.  Dejerine  et  Andre  Thomas  (Revue  Neurologique  15  juillet  1904, 
p.  661  vgl.  oben)  versichern:  »Le  corps  calleux  lui-meme  n’a  pas  ete  atteint 
primitivement  par  la  lesion.«  Desgleichen  berichten  Maurice  Dide  et 
Botkazo  1.  c.:  »Der  Balken  wurde  genau  untersucht  und  normal  gefunden« 
(wörtlich  übersetzt).  Ferner  Lissauer-Hahn,  Arbeiten  aus  der  psychiatrischen 
Klinik  in  Breslau,  Heft  II.  Leipzig  1905,  S.  105  ff. : »Das  Splenium  des  Balkens 
ist  nicht  eigenlich  erweicht,  aber  deutlich  verändert.  Im  ganzen  ist 
es  sehr  stark  geschrumpft;  es  sieht  gelblich  aus  und  enthält  kleine  verhärtete 
Stellen,  die  man  beim  Zufühlen  spürt.  Der  Querschnitt  ist  unregelmäßig 
bröcklich,  zähe.  Proben  enthalten  viele  Körnchenzellen  und  fast  gar 
keine  markhaltigen  Fasern  mehr.  Auch  (!)  die  Fortsetzung  des  Spleniums 
in  die  gesunde  Hemisphäre  ist  zweifellos  degeneriert.  HENSCHEN  (Path.  d. 
Geh.  II.  Bd.,  S.  4156  42):  Das  Balkensplenium  zeigt  in  seiner  occipito-ventralen 
Partie  eine  ausgeprägte  gelatinöse  Verfärbung,  ist  aber  nicht  erweicht.  Der- 
selbe (Ebenda  Bd.  I,  F.  41,  S.  394):  dieses  (das  hinterste  Corpus  callosum)  sieht 
makroskopisch  intakt  aus,  unter  dem  Mikroskop  aber  vollständig  degeneriert. 

Diese  Beispiele  lehren  die  sich  nach  Hinterhauptslappenläsion  gesetzmäßig 
einstellende  Entartung  des  Spleniums  corporis  callosi,  welches  aber  nicht  etwa 
durch  eine  kleine,  etwa  typisch  synchrone  Embolie  im  Balkenwulst  selbst 
erfolgt,  sondern  sich  als  eine  von  dem  der  Großhirnzerstörung  abhängige 
Faserentartung  darstellt.  Das  ist  für  die  Vorstellung  von  den  Leitungsvor- 
gängen zwischen  den  beiden  Hemisphären  durch  den  hinteren  Balken  wichtig. 
Existiert  im  Balkensplenium  kein  primärer  Herd,  dann  können  die 
supponierten  Faserzüge  vom  rechten  Hinterhauptslappen  zum  linken 
G.  angularis  nicht  unterbrochen  sein,  denn  vom  Ursprung  bis  zu  ihrem 
Ende  blieben  sie  ja  unangetastet  und  nur  die  zwischen  ihnen  verlaufenden,  aus 

1)  Die  betreffenden  Sätze  lauten  im  Original  locis  citatis  folgendermaßen: 

. . . «A  la  partie  inferieure  du  bourrelet  du  corps  calleux,  on  trouve  un  petit  foyer  jaune, 
de  1 centimetre  de  long  sur  3 millimetres  de  large»  . . . 

. . . «A  la  parte  inferieure  du  bourrelet  du  corps  calleux,  on  constate  une  zone  de  fibres 
deg6ndr£es  de  I centimetre  de  long  sur  3 millimetres  de  large». 
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dem  linken  Hinterhauptslappen  stammenden  Fasern  wären,  weil  markscheidenlos, 
als  leitungsunfähig  zu  betrachten.  Es  stünde  unter  diesen  Umständen  nach 
der  Theorie  D£jerines  den  Wortwahrnehmungen  in  der  rechten  Cal- 
carinarinde  der  Weg  durch  das  Balke nsplenium  nach  der  Rinde  des 
linken  Gyrus  angularis  offen.  Wenn  also  die  connexion  intime  zwi- 
schen einem  Wahrnehmungs-  und  dem  Erinnerungsfeld  gewahrt 
blieb,  warum  wurden  Worte  optisch  nicht  erkannt?  Warum  hat 
sich  der  Kranke  das  Lesen  nicht  wieder  angeeignet?  Man  könnte  vielleicht 
einwerfen,  daß  diese  Bahnen  vom  rechten  Hinterhauptslappen  zum  linken  Gy- 
rus angularis,  weil,  weniger  in  Anspruch  genommen,  auch  schwerer  ansprechbar 
seien,  und  größere  Leitungswiderstände  setzen.  Wir  sehen  aber  zweifellos  die 
Buchstaben  mit  beiden  Hinterhauptslappen  und  es  wäre  demnach  konsequen- 
terweise auch  eine  gewohnte  Verbindung  zwischen  diesen  und  dem  linken 
Wortbildzentrum  im  G.  angularis  anzuerkennen.  Dejerine  spricht  aber  von 
diesen  anatomischen  Verbindungen  so  unbestimmt,  daß  es  uns  wundernehmen 
muß,  wenn  er  dieselben  zu  Grundfesten  einer  von  Künstelei  nicht  ganz  freizu- 
sprechenden Gehirnmechanik  erhebt1). 

Führt  dieser  Art  die  kritische  Analyse  zu  der  Überzeugung  von  der  Un- 
haltbarkeit der  Theorie  DiÜJERINEs  und  wehrt  sie  eine  irrtümlich  physiologische 
Unterstellung  des  zahlenmäßig  gewonnenen  Rindenfocus  entschieden  ab,  so 
gewährt  die  klinische  Symptomatologie  einen  positiven  Einblick  in  das  Wesen 
der  diesem  zukommenden  Funktion. 

Dejerine  faßt  ferner  die  corticalen  Calcarinaregionen  deshalb  als  centres 
visuels  communs,  weil  bei  ihrer  Zerstörung  auch  der  linken  Hemisphäre,  die  innere 
Sprache  nicht  leide,  wie  dies  der  Fall  sei,  wenn  der  Herd  den  linken  Gyrus 
angularis  ergriffen  hätte.  Er  schließt  dies  daraus,  daß  das  Schreiben  in  den 
ersteren  Fällen  bis  auf  das  Kopieren,  welches  naturgemäß  von  der  Wort- 
blindheit behindert  ist,  flott  vonstatten  geht,  in  den  letzteren  jedoch  aufgehoben 
oder  schwer  gestört  ist.  Der  Zustand  der  Schreibfähigkeit  ist  nun  tatsächlich, 
wie  oben  ausgeführt,  kein  Prüfstein  für  die  innere  Sprache  im  Sinne  eines 
funktionellen  Bereitstehens  der  optischen  Wortbilder,  sondern  derselbe  hängt 
von  der  Lage  der  Herderkrankung  zu  der  Wortklangsphäre  und  deren  asso- 
ziativen Verbindungen  mit  dem  kinästhetischen  Wortbildzentrum  der  unteren 
Zentralwindung  ab.  In  Wahrheit  ist  jedoch  die  innere  Sprache  nur  bei 
einem  Prozentsatz  der  linkseitigen  Calcarinaerweichungen  ohne  pathologische 
Abweichung. 

Revidiert  man  nach  dieser  Richtung  die  von  uns  gesammelten  32  Fälle, 
dann  sind  es  nur  6,  welche  jede  Sprachstörung  vermissen  lassen.  Dieselbe 
äußert  sich  zumeist  als  optische,  als  amnestische  Aphasie  oder  als  Paraphasie. 
Das  Versagen  des  Wortgedächtnisses  bezieht  sich  fast  ausschließlich  auf  Sub- 
stantiva,  weil  die  Wortklangbilder  derselben  mit  den  entsprechenden  Vor- 
stellungen in  fester  funktioneller  Verknüpfung  stehen.  Diese  sprachliche  Lücke 

1)  Dejerine  sagt  selbst  von  diesen  Verbindungen:  «Nous  ne  pouvons  que  soupgonner 
ces  fibres  sans  pouvoir  encore  en  d^montrer  ni  le  trajet,  ni  meme  1’  existence  » (!). 
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klafft,  wenn  gesehene  Gegenstände  benannt  werden  sollen.  Jedoch  auch  in 
der  spontanen  Rede  tauchen  verkehrte  Hauptworte  auf  oder  die  richtigen 
stehen  dem  Sprecher  nur  in  dürftiger  Auswahl  zu  Gebote. 

Es  ist  allerdings  hervorzuheben,  daß  die  32  Fälle  keine  ausschließlichen 
Calcarinaläsionen  der  linken  Hemisphäre  präsentieren,  sondern  auch  Zerstörungen 
des  Cuneus  und  der  Konvexität  des  Hinterhauptslappens  enthalten.  Ferner 
greifen  die  Herde  von  dem  Gyrus  lingualis  auf  die  ventrale  Fläche  über,  so 
daß  das  Spindelläppchen  ebenfalls  der  Verheerung  zum  Opfer  fällt. 

Gelänge  es  nun,  auf  die  Läsionen  einer  der  genannten  Lokalitäten  außer- 
halb des  Calcaringebietes  die  Störung  der  inneren  Sprache  zu  beziehen,  dann 
würden  wir  DEjerines  Wertung  desselben  als  eines  centre  visuel  commun 
bereitwillig  zustimmen.  Indes  die  6 negativen  Fälle  bieten  hinsichtlich  der 
Läsionsstellen  nichts  Übereinstimmendes.  Während  bei  Hlnshelwood  haupt- 
sächlich die  ventrale  Fläche  des  Hinterhaupt- Schläfelappens,  also  der  Gyrus 
fusiformis,  und  lingualis  der  Erweichung  verfallen  war,  sehen  wir  bei  Brissaud 
diese  Gegend  frei  und  den  Herd  sich  nur  auf  die  innere  Seite  des  Hinter- 
hauptslappens, auf  den  Cuneus  und  Gyrus  lingualis  beschränken.  Der  Fall 
Bramwell  betraf  eine  Erweichung  nicht  nur  der  Basis,  sondern  auch  des 
Cuneus  und  der  okzipitalen  Konvexität.  Dasselbe  gilt  für  den  Fall  CoLLlNS, 
in  welchem  der  ganze  Okzipitallappen  in  eine  Cyste  verwandelt  war.  Der  von 
Dide  und  BOTKAZO  erhobene  Befund  an  der  linken  Hemisphäre  war  eine  Er- 
weichung von  der  Größe  eines  Frankstückes,  welche  den  hinteren  G.  lingualis 
einnahm.  Bei  Dejerine  war  wieder  der  Gyrus  lingualis,  fusiformis,  der  hintere 
Cuneus  und  die  Hinterhauptsspitze  ergriffen.  Der  Fall  TOUCHE  hat  auszu- 
scheiden, weil  motorische  Aphasie  bestand,  welche  die  eventuell  vorhandene 
Wortamnesie  verdeckt  haben  würde.  Die  beiden  Fälle  Henschen  (No.  20 
unserer  Zählung)  und  PöTZL  und  Bonvicini  enthalten  Bemerkungen,  die  eine 
anwesende  oder  vorübergegangene  Sprachstörung  nicht  völlig  ausschließen 
lassen.  Im  ersten  Falle  heißt  es,  daß  keine  oder  nur  eine  unbedeutende 
Schwierigkeit,  Gegenstände  zu  benennen  oder  Worte  zu  finden  bestanden  habe, 
im  zweiten,  daß  der  Kranke  in  der  letzten  Zeit  vor  seiner  Aufnahme  Gegen- 
stände falsch  benannt  hätte,  ein  Defekt,  welcher  bei  der  Untersuchung  nicht  mehr 
nachweisbar  war.  Der  Fall  Peters,  in  welchem  optische  Aphasie  nicht  be- 
sonders vermerkt  ist,  kann  deshalb  unberücksichtigt  bleiben,  weil  der  Kranke 
Gegenstände  mit  dem  Gesichtssinn  nicht  erkannt  haben  soll.  Die  optische 
Asymbolie  vereitelt  aber  durch  sich  schon  die  richtige  Namensfindung. 

Die  okzipitale  Konvexität  und  der  obere  Cuneus  können  deshalb  kaum  mit 
den  aphasischen  Symptomen  in  Beziehung  gebracht  werden,  weil  in  einer  sehr 
erheblichen  Anzahl  von  Fällen  nur  die  Basis  des  Hinterhaupt-Schläfelappens 
mit  der  allernächsten  Umgebung  erkrankt  gefunden  wurde  und  die  optische 
oder  amnestische  Aphasie  sehr  ausgesprochen  war  (Hosch,  Redlich,  Wilbrand, 
Liepmann,  Reinhard,  Willie,  Cases  II  und  III). 

Der  Fall  Feldkirch,  welchen  wir  oben  anatomisch  analysiert,  erbrachte  den  überraschenden 
Befund  einer  zweiten,  kleinen  Erweichungscyste  auf  der  oberen  Cuneushälfte.  Ungeachtet  dessen 
Niessl  v,  Mayendorf  Die  apbasischen  Symptome. 
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waren  die  optischen  Wortbilder  nicht  unerregbar  oder  schwer  erregbar,  wie  sich  dies  in  dem 
prompten  fehlerfreien  Ablesen  einzelner  Worte  kundgab.  In  Übereinstimmung  mit  der  Beobach- 
tung der  eben  zitierten  Autoren  darf  also  die  obere  Cueushälfte  außer  Betracht  bleiben. 

Es  würde  verlocken,  die  Ausbreitung  der  Erkrankung  vom  Hinterhaupts- 
lappen auf  den  Schläfelappen,  respektive  die  dritte  Schläfewindung  mit  der 
Wortamnesie  in  ein  ursächliches  Verhältnis  zu  bringen,  zumal  wir  bei  Er- 
griindung  ihrer  topischen  Symptomatologie  auf  die  amnestische  Aphasie,  als 
eine  konstante  Herderscheinung  dieser  Gegend  gestoßen  sind.  Bekanntlich 
gibt  es  keine  Grenze  zwischen  Hinterhaupts-  und  Schläfelappen  und  ausge- 
dehnte Prozesse  an  der  Grundfläche  des  ersteren  können  zweifellos  auch  als 
solche  des  letzteren  angesehen  werden.  Nun  gelangten  wir  aber  nach  Durch- 
musterung einer  größeren  Reihe  von  Erkrankungsfällen  der  linken  dritten 
Schläfewindung  zu  der  Überzeugung,  daß  die  akustischen  Erinnerungsbilder 
der  Worte  daselbst  nicht  lokalisiert  sein  konnten,  weil  Worttaubheit  fast  regel- 
mäßig gefehlt  hatte.  Es  wäre  nun  zu  erwägen,  ob  diesem  Gebiet  nicht  eine 
Bedeutung  für  jene  optischen  Vorstellungen  innewohne,  welche  mit  den  Klang- 
bildern der  Substantiva  in  intimster  Assoziation  stehen.  Handelt  es  sich  aber 
um  einen  Ausfall  optischer  Gedächtnisspuren  der  linken  Hemisphäre,  dann 
müßte  sich  derselbe  in  der  Unfähigkeit  offenbaren,  diese  Gedächtnisspuren  von 
der  linken  Wortklangsphäre  aus  wachzurufen.  Allerdings  müßte  derselbe 
Effekt  eintreten,  wenn  infolge  von  Unterbrechung  subcorticaler  Assoziations- 
bahnen sowohl  die  Leitung  von  der  Wortklangsphäre  zu  dem  optischen  Ge- 
dächtniszentrum als  diejenige  von  diesem  zu  jenem  unterbunden  wäre.  Wie 
verhält  es  sich  also  mit  der  optischen  Aphasie  bei  Erweichungsherden,  welche 
nur  oder  vorwiegend  die  linke  dritte  Schläfewindung  befallen?  So  hörten  wir 
Mills1)  über  eine  Patientin  berichten,  daß  sie  nach  Gesichtseindrücken,  Gegen- 
stände und  Personen  nicht  bezeichnen  konnte,  daß  sie  aber  sofort  dazu  fähig 
war,  wenn  ihr  der  rechte  Name  gesagt  ward.  An  der  Leiche  fand  sich 
eine  längliche,  den  größten  Teil  der  dritten  Schläfewindung  einnehmende,  auf  die 
zweite  Schläfewindung  sich  fortsetzende  und  in  den  Hinterhauptslappen  hinein- 
ragende Geschwulst.  Ein  sehr  ähnlicher  Fall  ist  der  von  Jack2)  mitgeteilte, 
in  welchem  sofort  die  optische  Vorstellung  auftauchte,  wenn  das  zutreffende 
Wort  vorgesprochen  wurde.  Auch  hier  war  es  vorwiegend  die  dritte  Schläfe- 
windung mit  der  temporo-okzipitalen  Basis,  welche  das  im  Schläfelappen 
sitzende  Gliom  zur  Erweichung  gebracht  hatte.  Bemerkenswert  ist,  daß  die 
Unversehrtheit  der  Regio  calcarina  hier  ausdrücklich  betont  wird,  was  wohl 
auch  auf  die  Intaktheit  des  Gyrus  lingualis  schließen  läßt. 

Ungemein  wichtig  ist  für  die  Entscheidung  unserer  Frage  der  Fall  von 
Thomas3).  Hier  war  es  nur  eine  kleine  Abszeßhöhle  von  der  Größe  einer 
Walnuß,  welche  etwa  im  mittleren  Teil  der  dritten  Temporalwindung  saß  und 


1)  Mills,  The  Journal  of  Nerv,  and  Ment.  Dis.  Jan.  1895.  Nr.  I. 

2)  Jack,  Boston  Medical  and  Surgical  Journal  1900,  p.  577. 

3)  Thomas,  Boston  Medical  and  Surgical  Journal  1901.  Vol.  CXLV  p.  493. 
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die  zu  einer  vollständigen  Unfähigkeit  geführt  hatte,  vorgezeigte  Gegenstände, 
deren  Zahl  eine  sehr  erhebliche  war,  zu  benennen.  Wurde  jedoch  dem  Pat. 
das  richtige  Wort  gesagt,  erkannte  er  den  Gegenstand  sofort.  Bereits  die 
Kleinheit  und  Lage  des  Defektes  schließt  unmittelbare  Beziehung  des  zerstörten 
Gewebes  zu  dem  Substrat  optischer  Vorstellungen  aus  und  läßt  hier  einzig  an 
eine  Durchschneidung  von  Assoziationsbahnen  denken,  welche  von 
der  corticalen  Sphäre  der  optischen  Vorstellungen  zu  dem  Wortklangzentrum 
zu  leiten  gewohnt  sind. 

Nicht  viel  anders  ist  es  dann,  wenn  der  Hinterhauptslappen  mit  ergriffen 
ist;  auch  da  werden  die  richtigen  Bezeichnungen  für  die  Gegenstände  erkannt, 
wenn  sie  vorgesprochen  werden  (Redlich). 

Ich  stelle  mir  diesen  Hergang  folgendermaßen  vor: 

Wenn  wir  mit  der  Macula  ein  Objekt  wahrnehmen,  spielt  sich  der  zentrale 
Prozeß  nicht,  wie  Dejerine  annimmt,  derart  in  beiden  Hemisphären  ab,  daß 
diese  das  optisch  Wahrgenommene  aus  zwei  Teilen  gleichsam  zusammensetzen, 
sondern  die  klinisch-anatomischen  Befunde  *)  drängen  zu  der  Anschauung  einer 
zentralen  Projektion  des  ganzen  makularen  Kreises  in  jeder  Hemisphäre.  Als 
Norm  wird  daher  eine  makulare  Erregung  der  Netzhaut  jedes  Auges  in  ihre 
corticale  Projektion  sowohl  der  linken  als  der  rechten  Großhirnhälfte  geleitet, 
und  mit  dieser  zentralsten  Erregung  assoziiert  sich  eine  synchrone  der  homo- 
lateralen Klangsphäre.  Durch  die  funktionelle  Überwertigkeit  der  linken  Wort- 
klangsphäre gewinnt  auch  die  linke  corticale  Macula  eine  größere  funktionelle 
Energie,  wodurch  sie  lebhafter  anspricht,  wenn  von  der  Peripherie  Reize  an 
sie  herandringen.  Wird  die  linke  corticale  Macula  durch  eine  Herderkrankung 
vernichtet,  dann  fehlen  der  rechten  Rindenmacula  nicht  nur  die  anatomischen 
Leitungsbahnen  zur  linken  Wortklangsphäre,  sondern  auch  ein  geübter  funk- 
tioneller Konnex,  welcher  jedoch  über  die  rechte  Wortklangsphäre  durch  den 
Balken  nicht  vorhanden  ist.  Hier  muß  es  zu  einem  Versagen  der  Fähigkeit, 
die  Gesichtsbilder  zu  bezeichnen,  kommen,  weil  die  Wortklangassoziationen  nicht 
mehr  vorhanden  sind.  Die  Gegenstände  werden  aber  gesehen  und  fixiert,  weil 
sie  durch  die  rechte  corticale  Macula  in  den  Vorstellungsschatz  des  gesamten 
Großhirns  eingehcn.  Wird  jedoch  die  linke  Wortklangsphäre  von  der  Peripherie 
erregt,  dann  wird,  zumal  die  rechte  Wortklangsphäre  bei  jeder  akustischen 
Wortwahrnehmung  ja  ebenfalls  funktionieren  muß,  durch  reichen  funktionellen 
Zufluß  die  Bahnung  der  rechtshirnigen  Macula,  demnach  das  Erwachen  des 
mit  der  optischen  Vorstellung  am  innigsten  verknüpften  Namens  verständlich. 

Für  die  Schriftzeichen  gilt  sicher  ein  ähnlicher  Mechanismus,  nur  mit  dem  Unterschied,  dab 
sie  in  ihrer  Vereinigung  zum  Individuum  des  Wortes  nur  mit  der  Stelle  des  schärfsten  Sehens  wahr- 
genommen  werden  können.  Aber  auch  das  optische  Gedächtnis  anderer  Objekte  bildet  sich  vor- 
wiegend aus  den  makularen  Wahrnehmungen  derselben  heran,  obschon  ich  an  der  Existenz  einer 

i)  Hierzu  rechne  ich  nicht  allein  das  Freibleiben  der  Gegend  um  den  Fixationspunkt  bei 
doppelseitiger  Hemianopsie  und  die  Faseranordnung  im  Tractus  opticus,  sondern  auch  die  optische 
Wortwahrnehmung  bei  vollständiger  Unterbrechung  des  hinteren  Balkens.  (Siehe 
meine  Arbeit  »Zur  Theorie  des  corticalen  Sehens«.  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXXIX.! 
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Erinnerung  retinal-peripherer  Wahrnehmungen  festhalten  muß.  (Siehe  meine  Arbeit  zur  Theorie  des 
corticalen  Sehens.  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXXIX.  H.  3 und  4-)  Klinisch  bekundet  sich  dieser 
Unterschied  in  einer  bei  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorfindlichen  Unmöglichkeit,  selbst  mit  Hilfe  der 
peripher  erweckten  Wortklangbilder  eine  Identifikation  des  vorliegenden  Schriftbildes  herbeizuführen. 

Welchen  Gesetzen  auch  die  feinere  zerebrale  Mechanik  in  ihren  Detail- 
leistungen gehorchen  mag,  aus  der  Tatsache,  daß  bei  Zerstörungen  des  basalen 
Hinterhauptslappens  Erscheinungen  sichtbar  werden,  welche  sich  nur  auf  einen 
Untergang  optischer  Vorstellungen  oder  von  Verbindungen  solcher  mit  denen 
des  akustischen  Sinnesgebietes  begründen  können,  erhellt  die  Berechtigung  der 
Ablehnung  des  Gyrus  angularis  als  eines  besonderen  optischen  Erinnerungs- 
zentrums der  Worte.  Unerklärlich  wäre  ja  eine  derartige  hemmende  und  ver- 
löschende Wirkung  auf  ein  im  Gyrus  angularis  lokalisiertes  Gedächtnis,  wenn 
die  Läsion  in  dem  hinteren  Gyrus  lingualis  und  fusiformis  etabliert  ist  und  eine 
sehr  beträchtliche  Masse  sicher  funktionstauglicher  Hirnsubstanz  dazwischen 
liegt.  Man  nehme  nicht  zu  dem  unklarsten  der  Begriffe,  einer  Assoziations- 
störung, beliebte  Zuflucht.  Die  optische  Aphasie  kann  nur  aus  dem  Ver- 
schwinden optischer  Erinnerungsbilder  oder  der  Verknüpfungsfäden  dieser  mit 
den  akustischen  Korrelaten  erklärt  werden;  die  Assoziationsbahnen  aus  der 
Calcarinagegend  zum  Gyrus  angularis  dürfen  aber  selbst  nach  Dejerines  An- 
sicht diesen  Leistungen  nicht  obliegen.  Sie  könnten  es  auch  gar  nicht,  indem 
sie  als  Brücke  von  dem  Centre  visuel  commun  zum  Erinnerungsfeld  hinüber- 
leiteten und  daher  ihre  Ausschaltung  für  die  Funktionen  der  letzteren  oder  für 
diejenigen  der  Verbindungen  mit  der  Wortklangsphäre  als  irrelevant  betrachtet 
werden  müßte. 

Endlich  erscheint  uns  der  Umweg,  den  die  Reize  von  der  Retina  über  die 
Calcarinarinde  zum  Gyrus  angularis  nehmen  müßten,  unbegründeterweise 
sehr  gesucht;  viel  natürlicher  wäre  doch  die  direkte  Zuleitung  der  retinalen 
Reize  in  jenen  Faserzügen,  welche  den  Gyrus  angularis  mit  dem  Thalamus 
verknüpfen  sollen. 

Als  Resultante  dieser  Betrachtungen  gewinnt  die  Anschauung  von  der  Be- 
deutung der  blau-schwarzen  fokalen  Hirnfiäche  für  den  Ablauf  einer  Gedächtnis- 
leistung hohe  Wahrscheinlichkeit. 

Im  allgemeinen  fällt  dieser  Bezirk  mit  demjenigen  zusammen,  welcher  heute 
als  corticale  Sehsphäre  schlechtweg  gilt.  Es  wären  demnach  auch  hier  wie 
beim  kinästhetischen  Empfindungskreis  Wahrnehmung  und  Er- 
innerung auf  dasselbe  Gewebs material  angewiesen. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  die  rein  makularen  Wahrnehmungen  und  Erinnerungen 
innerhalb  des  bereits  abgesteckten  Gebietes  schon  mit  Hilfe  dieser  grob  um- 
reißenden Zahlenstatistik  eine  speziellere  Rindenlokalisation  als  wahrscheinlich 
beanspruchen  dürfen. 

Die  Erörterung  dieser  Frage  umfaßt  den  prinzipiellen  Standpunkt  der  Lokali- 
sierbarkeit  einzelner  Punkte  der  Körperoberfläche  an  einzelnen  Punkten  der 
Rindenoberfläche  des  Großhirns.  Natürlicherweise  darf  dieser  nicht  mit  der 
Starrheit  eines  a priori  Axioms  die  Tatsachen  zu  subjektiver  Verwertung  zu- 
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rechtschneiden,  sondern  er  wird  sich  an  diesen  erst  selbst  heranzubilden  haben. 
Nachdem  ich,  wie  ich  glaube,  als  Erster  auf  den  Zusammenhang  zwischen 
Zerstörung  der  linken  corticalen  Macula  oder  der  zu  ihr  führenden  Leitungs- 
bahnen von  der  Peripherie  — auch  ohne  Rücksicht  auf  die  Lage  dieser  zen- 
tralen Projektion  — und  der  Wortblindheit  hingewiesen  habe,  wird  das  vor- 
geführte kasuistische  Sektionsmaterial  dahin  zu  besichtigen  sein,  ob  ein  nicht 
den  ganzen  Focus  einnehmender  Herd  ausgesprochene  und  dauernde  optische 
Alexie  im  Gefolge  gehabt  hat,  an  welcher  Stelle  dieser  wenig  umfangreiche 
Herd  seinen  Sitz  hat  und  ob  sich  an  den  einzelnen  Befunden  eine  Überein- 
stimmung in  dieser  Hinsicht  nachweisen  ließe. 

Wie  stets,  sind  auch  in  der  uns  zur  Verfügung  stehenden  Zahl  nur  sehr 
wenige  Fälle,  in  denen  die  Herde  kleiner  sind,  als  der  Umfang  des  mit  den 
meisten  Zahlen  bevölkerten  Gebietes.  Ich  glaube,  daß  dieser  Forderung  nur 
drei  entsprechen:  x.  Der  Fall  DEJERINE  (Nr.  26  unserer  Zählung);  2.  Der  Fall 
von  Dide  et  Botkazo  (Nr.  22  u.  Z.1);  3.  Der  Fall  WiLLiE  (Nr.  41  u.  Z.).  Bei 
PöTZL  und  BONVICINI  sind  die  kleinen  Erweichungsherde  so  tiefdringend,  daß 
sie  weit  mehr  Hirnrinde  von  der  Peripherie  abschnitten  als  primär  zerstörten, 
was  sich  auch  in  der  gemeldeten  Erscheinung  der  rechtseitigen  homonymen 
Hemianopsie  klinisch  kundgab. 

Der  Fall  DEJERINE  ist  überdies  bemerkenswert,  weil  keine  rechtseitige  homo- 
nyme Hemianopsie,  sondern  nur  eine  Hemiamblyopie  und  Hemiachromatopsie 
bestanden  haben  soll  und  wenn  man  die  Örtlichkeit  und  den  Umfang  der  in 
das  gegebene  Schema  eingetragenen  Herde  betrachtet,  wäre  man  versucht, 
zwischen  klinischem  und  anatomischem  Befund  eine  Beziehung  zu  konstruieren. 
Die  Herde  zerstörten,  äußerlich  wenigstens,  nicht  den  ganzen  Gyrus  lingualis, 
sondern  zogen  sich  hauptsächlich  um  die  Furchen,  die  Fissura  calc.  und  den 
Sulcus  occipito-temp.  medialis  hin,  mit  Einschluß  der  Hinterhauptsspitze  und 
der  hinteren  Cuneushälfte.  Bei  der  Untersuchung  ergab  sich  jedoch  wie 
Dejerine  anführt,  daß  die  ganze  Sehstrahlung  unterbrochen  war.  Lenz  be- 
zweifelt daher,  daß  in  den  rechten  Gesichtsfeldhälften  noch  Lichtempfindungen 
vorhanden  waren.  Wäre  eine  leitende  Verbindung  der  äußerlich  intakten 
Rinde  des  Gyrus  lingualis  mit  der  Peripherie  nachgewiesen,  dann  würde  der 
Fall  für  die  Verlegung  der  corticalen  Macula  in  den  hintersten  Abschnitt  der 
Fissura  calcarina  sprechen.  Gegen  diese  Lokalisation  wäre  vielleicht  auf  den 
ersten  Anschein  der  Fall  Dide  und  Botkazo  verwertbar.  Der  Kranke  litt  an 
doppelseitiger  Hemianopsie,  so  daß  das  Gesichtsfeld  stark  konzentrisch  ein- 
geengt war.  Nur  ein  kleiner  zentraler  Kreis  war  noch  übrig.  Innerhalb  des- 
selben war  Patient  nicht  seelenblind.  Er  erkannte  alle  Gegenstände  und  Buch- 
staben, deren  Vereinigung  zu  Worten  ihm  einzig  nicht  gelang.  Die  Gedächt- 
nisspuren der  mit  der  Macula  gemachten  Wahrnehmungen  waren  daher  von 
der  Peripherie  erregbar.  Die  rechte  Hemisphäre  enthielt  zwei  Herde  im 
Hinterhauptslappen,  einen  kleinen  von  1 cm  Länge  und  5 mm  Höhe  und  einen 


1)  u.  Z.  Abbreviatur  für  »unsere  Zählung«. 
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größeren,  deren  größte  Ausdehnung  auf  einem  durch  den  Frontalpol  geführten 
Horizontalschnitt  hervortrat.  Hier  sah  man  die  ganze  mediale  Fläche  des 
Hinterhauptslappens  erweicht  und  die  Erweichung  nach  außen  von  einer  Linie 
begrenzt,  welche  die  hintere  Spitze  des  Hinterhornes  mit  der  Spitze  des 
Hinterhauptslapperis  verbindet.  In  der  linken  Hemisphäre  saß  ein  kleiner  Er- 
weichungsherd im  hinteren  Abschnitt  der  kollateralen  Furche  (des  Sulcus  oc- 
cipito-temporalis  medialis),  ließ  aber  den  Gyrus  fusiformis  frei  und  berührte 
hinten  fast  die  Fissura  calcarina.  Ein  Schnitt  durch  das  Zentrum  des  Herdes 
zeigte,  daß  sich  derselbe  beträchtlich  in  die  Tiefe  erstreckte  und  zwar  ein 
Band  darstellte,  welches  in  ununterbrochener  Kontinuität  die  okzipitale  Rinde 
mit  der  Spitze  des  nach  hinten  sich  verlängernden  Ventriculus  lateralis  vereinigte. 

Wie  ist  da  die  rechtseitige  homonyme  Hemianopsie  aus  der  linkshirnigen 
Läsion  erklärbar,  wenn  man  an  der  corticalen  Projektion  der  Macula  im 
hintersten  Teil  der  Calcarinagegend  und  des  Hinterhauptspoles  festhält,  für 
welche  Annahme  sich  Laqueur,  H.  Sachs  und  neuerdings  Lenz  mit  aller  Be- 
stimmtheit erklären?  Man  müßte  nur  an  eine  Unterminierung  der  corticalen 
Macula,  welche  von  oben  die  intakte  Zuleitung  in  der  zentralen  Sehbahn  er- 
hielte, denken,  unten  aber,  wo  die  nach  der  Wortklangsphäre  ziehende  Asso- 
ziationsbahn aller  Wahrscheinlichkeit  nach  verläuft,  die  Lösung  des  Zusammen- 
hanges mit  dem  akustischen  Wortbild  vermuten  und  damit  die  Alexie  fundieren. 
Auffallend  ist  immerhin,  daß  keine  optische  Aphasie  beobachtet  wurde. 

In  dem  Falle  WlLLlE  (1.  c.  p.  344  Case  III,  Personal  Observation)  bestand 
eine  typische  vollständige,  rechtseitige  homonyme  Hemianopsie  mit  totaler 
Wortblindheit,  trotzdem,  wie  an  der  Fig.  12,  S.  348  ersichtlich,  die  Erweichung 
nur  das  vordere  Cuneus-  und  Lingualisdrittel,  den  Gyrus  hippocampi  und  den 
Gyrus  fusiformis  eingenommen  hatte.  Falls  nicht  die  zentripetalen  Leitungs- 
bahnen für  die  hinteren,  äußerlich  intakten  Partien  des  Hinterhauptslappens 
durch  die  tiefdringende  Malacie  unterbrochen  wurden,  würde  der  Fall  für  die 
Lokalisation  der  peripheren  Netzhautpartien  in  die  vordere  Calcarinagegend, 
demnach  für  die  Macula  in  die  hinteren  und  hintersten  schwer  ins  Gewicht 
fallen.  Dazu  gesellt  sich  noch  eine  Ungewöhnlichkeit  dieses  Falles  in  klinischer 
Beziehung.  Wenn  man  nämlich  dem  Kranken  ein  Wort  laut  vorbuchstabierte, 
so  erkannte  er  es  mit  Leichtigkeit1).  Durch  dieses  Experiment  wurde  bewiesen, 
daß  die  optischen  Wortbilder  vorhanden,  aber  nur  von  der  Peripherie  unerreg- 
bar gewesen  sein  mußten.  Es  deutet  dies  allerdings  darauf  hin,  daß  die 
Faserzüge  der  Sehstrahlungen  auch  für  die  hinteren  medioventralen  Abschnitte 
des  Okzipitallappens  durchbrochen  waren,  gleichzeitig  aber  auch  darauf,  daß 
die  makularen  Erinnerungen  an  die  hinteren  unversehrten  Rindenstücke  funk- 
tionell gebunden  seien. 

Der  Kampf  um  die  Lokalität  der  corticalen  Macula  wogt  noch  zwischen 
der  einerseits  hochgehaltenen  Überzeugung  einer  vollkommenen  Vermischung 

I)  1.  c.  p.  346 : . . . » With  his  total  Word  Blindness  and  consequent  inability  to  read  any 
printed  or  written  word,  it  was  interesting  to  contrast  the  readiness  with  which  he  recognized 
words,  when  they  were  speit  aloud  to  him». 
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der  Macula-  und  peripheren  Netzhautfaserung  in  der  zentralen  Sehbahn  und 
in  deren  Ausstrahlung  nach  der  Hirnrinde  zu  und  andererseits  einer  distinkten 
Lokalisation  in  der  Calcarinagegend.  Die  Gründe,  welche  von  der  ersteren 
Theorie  ins  Feld  geführt  worden,  sind,  wie  Lenz  zutreffend  bemerkt,  durchaus 
negativer  Art.  Deshalb,  weil  nach  Zerstörung  der  medioventralen  Fläche 
beider  Hinterhauptslappen  ein  kleines  zentrales  Gesichtsfeld  konstant  erhalten 
bleibt  und  noch  kein  Fall  vorliegt,  in  welchem  umgekehrt  beide  Maculae  aus- 
gefallen waren,  wird  geschlossen,  daß  eine  begrenzbare  Projektion  der  Macula 
in  der  Hirnrinde  nicht  existiere.  Mit  Recht  entgegnet  Laqueur1 2),  daß  diese 
Annahme  Lichtempfindlichkeit  in  den  lichtlosen  Gesichtsfeldhälften  und  Herab- 
setzung der  Sehschärfe  um  den  Fixationspunkt  fordern  müßte.  Keines  von 
beiden  ist  tatsächlich  der  Fall. 

Nun  könnte  man  zwar  eine  corticale  Lokalisation  zwischen  Netzhautperi- 
pherie und  Netzhautmitte  zugeben,  indem  man  erstere  auf  die  medioventrale 
Fläche  des  Hinterhauptslappens  verweist,  für  letztere  die  gesamte  okzipito- 
parietale  Konvexitätsrinde  in  Anspruch  nimmt,  dagegen  spricht  aber  mit  trif- 
tigstem Grunde  die  betrachtete  Kasuistik  der  wahren  Wortblindheit.  Diese 
müßte,  wäre  jene  Theorie  richtig,  durch  Zerstörung  der  zentralen  Projektion 
der  rechten  peripheren  Netzhauthälften  zustande  kommen,  dagegen  wäre  die 
parieto-okzipitale  Konvexität,  welche  nach  V.  MONAKOW  an  der  lateralen  Ven- 
trikelwand ihre  Stabkranzleitung  besitzt,  in  fast  allen  diesen  Fällen  mit  der 
Peripherie  in  leitender  Verbindung.  Aus  welcher  Ursache  also  Wortblindheit 
zustande  kommen  soll,  wenn  die  Erkrankung  hinter  und  unter  der  corticalen 
Macula  gelegen  ist,  wo  sie  auch  die  Verbindungen  derselben  mit  der  linken 
Wortklangsphäre  nicht  zerreißen  kann,  bleibt  unerklärt.  Oder  sollten  gar  die 
Erinnerungen  der  optischen  Wortwahrnehmung  dort  aufleuchten,  wo  die  zen- 
tralen Bahnen  für  die  Netzhautperipherie  ihr  Ende  finden?  Man  gerät  ins  Un- 
geheuerliche, wenn  man  die  Gedankenreihe  der  Dezentralsten  konsequent  fort- 
spinnt. 

Erblickt  man  in  der  Fissura  calcarina  und  deren  nächster  Umgebung  die 
gesamte  Endausbreitung  des  Nervus  opticus,  dann  pflegt  sich  der  Streit  der 
Meinungen  darum  zu  drehen,  ob  die  corticale  Macula  an  das  vordere  oder  an  das 
hintere  Gebiet  dieser  Sehsphäre  zu  verlegen  sei.  Man  könnte  aber  auch,  wie 
ich  vermutete,  die  Maculafasern  in  einen  Rindenstreifen  enden  lassen,  welcher  den 
äußersten  Teil  der  Area  optica  bildet  und  sich  von  hinten  nach  vorne  erstreckt. 

Die  Lokalisationsversuche  der  corticalen  Macula  in  der  Calcarinarinde 
nehmen  ihren  Ausgang  von  den  anatomisch  genau  studierten  Fällen  doppel- 
seitiger Hemianopsie  mit  Verschonung  eines  kleinen  zentralen  Gesichtsfeldes. 
Solche  sind  von  H.  Sachs5),  Laqueur3),  Henschen4)  und  mir5)  beigebracht 

1)  Laqueur,  Virchows  Archiv.  Bd.  CLXXV,  1904,  S.  417. 

2)  H.  Sachs,  Arbeiten  aus  der  psychiatrischen  Klinik  in  Breslau.  1895,  II. 

3)  Laqueur  und  Schmidt,  Virchows  Archiv.  Bd.  CLVIIL 

4)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirnes.  Bd.  IV.  F.  16  (Klönhammer).  S.  103  ft. 

5)  v.  Niessl-Mayendorf,  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXXIX.  H.  2 und  3. 
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worden.  Dieselben  sind  für  eine  exakte  topographische  Bestimmung  des 
optischen  Wortbildes  deshalb  von  so  großer  Bedeutung,  weil,  wenn  die  An- 
wesenheit desselben  außer  Zweifel  war  und  nur  ein  linkshirniger  corticaler  Rest 
in  der  zentralen  Sehbahn  mit  deren  corticalem  Endigungsgebiet  sich  vorfand, 
nur  dieser,  und  nicht  ein  eventuelles  Vikariieren  des  rechtshirnigen  korrespon- 
dierenden Rindengebietes  die  Wortwahrnehmung  ermöglicht  haben  könnte.  In 
dem  Fall  Kloenhammer  vermisse  ich  eine  Bemerkung  über  den  Zustand  des 
Schriftverständnisses.  In  dem  von  mir  anatomisch  bearbeiteten  und  von  Otto 
Meyer  klinisch  geschilderten  konnten  Buchstaben  erkannt  werden.  Dagegen 
berichtet  Laqueur  1.  c.  S.  468,  daß  sein  Kranker  feinste  Druckschrift  mit 
dem  geeigneten  Konvexglas  langsam,  aber  richtig  lesen  konnte.  Ebenso  war 
der  FöRSTERsche  Rindenblinde,  dessen  Gehirn  Sachs  untersucht  hat,  inner- 
halb seines  kleinen  Gesichtsfeldes  weder  seelenblind,  noch  optisch  aphasisch. 
Das  Lesen  und  Schreiben  erwies  sich  als  intakt.  Die  beiden  letzten  Fälle  sind 
von  besonderer  Wichtigkeit,  der  meinige  würde  als  negativer  zu  verweiten  sein, 
wenn  in  die  Mitteilung  des  klinischen  Untersuchers,  der  Kranke  habe  Buch- 
staben lesen  können,  eine  Negation  des  Wortlesens  einzuschließen  wäre.  Haben 
also  die  Fälle  Laqueur  und  Sachs  etwas  Gemeinsames  im  anatomischen  Be- 
fund, welches  geeignet  wäre,  das  Gemeinsame  der  klinischen  Erscheinung 
zu  erklären?  Ein  Blick  auf  anatomisches  Detail  klar  wiedergebende  Figuren 
beweist,  daß  in  beiden  Fällen  die  Gegend  des  li  nken  Hinterhauptspoles  so- 
wohl bezüglich  der  Rinde  als  der  in  sie  strahlenden  Projektionsbündel  unver- 
sehrt geblieben  war.  Für  den  Fall  Sachs  ist  dies  gegen  seinen  Schilderer  zu 
betonen,  welcher  auf  das  normale  Aussehen  des  rechten  Hinterhauptspoles  für 
die  fragliche  Lokalisation  Gewicht  legt.  Vergleicht  man  die  Ausdehnung  der 
Herde  an  beiden  Hemisphären  auf  den  Tafeln  I und  II,  so  springt  das 
weitere  Zurückreichen  des  rechtshirnigen  Herdes  sofort  in  die  Augen.  Zweitens 
sitzt  in  der  rechten  Oberlippe  der  Fissura  calcarina,  der  unteren  Cuneushälfte, 
ein  tiefgreifender  Erweichungsherd,  welcher  unmittelbar  vom  der  Hinter- 
hauptsspitze aufsitzt  und  nach  seiner  Lage  die  in  die  Rinde  derselben  ein- 
strahlenden Bündel,  welche,  wie  wir  unten  sehen  werden,  schräg  jählings 
herabsteigen,  unterbrochen  haben  müßte.  Die  Beschreibung  der  Rinde  und 
Markverhältnisse  der  hintersten  Gegend  des  linken  Hinterhauptslappens  ist,  trotz 
aller  Umständlichkeit  des  Autors,  nicht  klar  genug.  Der  in  Fig.  16  wieder- 
gegebene Frontalschnitt  ist  über  1 1/a  cm  von  der  Hinterhauptsspitze  entfernt 
und  könnte  demnach  schon  außerhalb  der  corticalen  Projektion  der  Macula 
liegen.  Ich  glaube  aber  noch  ein  anderes  Moment,  weiches  mir  weit  be- 
stimmter und  sprechender  erscheint,  als  die  so  subtile  und  und  stets  so  sub- 
’ektive  Deutung  der  im  pathologischen  WEIGERT-Bilde  sich  findenden  Mark- 
faserreste, für  diese  oder  jene  Funktion  herbeiziehen  zu  dürfen.  Pat.  erlitt 
zuerst  nach  einem  Schlaganfall  eine  rechtseitige  homonyme  Hemianopsie,  und 
zwar,  wie  Sachs  hervorhebt,  ohne  anderweitige  Begleiterscheinungen, 
mithin  ohne  Alexie  oder  optische  Aphasie.  Die  Ursache  der  Hemiopie  kann 
nur  auf  die  Thrombose  zurückzuführen  sein,  an  welche  sich  die  umfangreiche 
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Erweichung  der  medioventralen  Fläche  des  linken  Hinterhauptslappens  an- 
geschlossen hat.  Es  ist  nun  sehr  auffallend,  daß,  entgegen  der  Regel,  bei  Er- 
krankung dieses  zerebralen  Territoriums  keines  der  beiden  oben  erwähnten 
Symptome  hervorgetreten  ist.  Es  wäre  dies  kaum  zu  begreifen,  wenn,  wie 
nach  dem  vollständigen  Defekt  der  rechten  Hälften  beider  Gesichtsfelder  vor- 
auszusetzen, auch  die  zu  der  linken  Macularinde  ziehenden  Bahn,  wo  immer 
dieselbe  in  der  Sehstrahlung  auch  verliefe,  wo  immer  auch  ihr  Ende  in  der 
Hirnrinde  zu  suchen  sei,  unterbrochen  wäre.  Daraus  dürfen  wir  schließen,  daß 
die  corticale  Macula  der  linken  Hemisphäre  von  der  Peripherie  erregbar  ge- 
wesen sein  müsse  und  werden  folglich  jene  Partien  für  dieselbe  in  Anspruch 
nehmen,  welche  verhältnismäßig  am  besten  erhalten  waren,  und  diese  sind, 
wenn  wir  von  der  Konvexität  absehen,  diejenigen  um  den  Okzipitalpol. 

Ganz  dezidiert  spricht  sich  LAQUEUR  aus,  welcher  die  zentrale  Pro- 
jektion der  Macula  im  hintersten  Okzipitallappen  trefflich  verteidigt.  Die 
Gegend  der  linken  Fissura  calcarina  war  größtenteils  zerstört;  aber  in  ihrem 
hintersten  Teile,  bis  18  mm  vor  der  Spitze  des  Okzipitallappens,  war 
ein  beträchtlicher  Teil  der  Rinde  und  der  Marksubstanz  vollkommen 
intakt.  Der  normal  gebliebene  Teil  betraf  den  gesamten  breiten  Grund  der 
Fissur  und  den  dem  Grund  gegenüberstehenden  Abschnitt  des  Gyrus  lingualis, 
während  das  vom  Cuneus  gebildete  Dach  von  Erweichungsherden  durchsetzt 
und  im  Mark  kontinuierlich  erweicht  war.  Dabei  war,  wie  erwähnt,  das  Schrift- 
verständnis erhalten,  und  es  fehlte  optische  Aphasie. 

LäQUEUR  bezieht  sich  in  seinem  zweiten  Aufsatz '),  welcher  dieses  Problem 
zum  Gegenstand  hat,  auf  eine  Publikation  von  CHRISTIANSEN 1  2).  Eine  dreißig- 
jährige Frau  schoß  sich  eine  Revolverkugel  in  die  rechte  Schläfe,  war  unmittelbar 
darauf  nicht  bewußtlos,  aber  blind.  Nach  zwei  Tagen  hatte  sie  wieder  Licht- 
empfindung, und  nach  acht  Tagen  konnte  sie  die  feinste  Druckschrift  lesen. 
Zwei  Wochen  nach  der  Aufnahme  Messung  der  Gesichtsfelder,  Feststellung 
einer  vollständigen  linkseitigen  homonymen  Hemianopsie  und  einer  konzen- 
trischen Verengerung  der  rechten  Gesichtsfeldhälften.  Später  Vergrößerung 
der  Gesichtsfelder,  doch  bleibt  von  der  linken  Hälfte  ein  Defekt  nach  unten 
und  von  der  rechten  ein  gerade  nach  rechts  gelegener  Defekt  zurück.  Ander- 
weitige Symptome  fehlten.  Sechs  Monate  nach  dem  Suicidversuch  war  der 
Befund  der  nämliche.  Am  zweiten  Tage  nach  dieser  Untersuchung  entleibte 
sich  die  Kranke  durch  eine  Revolverkugel,  welche  sie  sich  wieder  in  die  rechte 
Schläfe  geschossen  hatte.  Der  neue  Schußkanal  berührte  jedoch  an  keiner 
Stelle  den  alten,  so  daß  bei  der  Autopsie  die  erste  Läsion  gut  verfolgt  werden 
konnte.  Rechts  durchbohrte  dieselbe  den  vorderen  Teil  des  Cuneus  und  das 
vordere  Drittel  der  oberen  und  unteren  Lippe  der  Fissura  calcarina.  Links 
befand  sich  der  Eingang  an  der  medialen  Fläche  des  Hinterhauptslappens,  nur 
ein  wenig  weiter  nach  hinten  und  unten,  als  in  der  rechten  Hemisphäre.  Auch 


1)  Laqueur,  Virchows  Archiv.  Bd.  CLXXV,  1904.  S.  417. 

2)  Christiansen,  »Wiener  medizinische  Blätter«.  Jahrgang-  190 ’.  Nr.  42  und  43. 
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hier  Zerstörung  des  vorderen  Calcarinagebietes.  Bei  dem  Durchzug  durch  das 
Hinterhorn  des  Seitenventrikels  hatte  die  Kugel  die  obere  Hälfte  der  Seh- 
strahlung zertrümmert. 

Da  es  sich  um  einen  negativen  Fall,  d.  h.  um  einen  solchen,  in  welchem 
die  Zerstörung  eines  fraglichen  Gebietes  kein  Symptom  hervorrief,  gehandelt 
hat,  so  ist  dieser  Befund  sicher  sehr  wichtig  und  wurde  mit  gutem  Grunde  von 
LaqüEUR  als  beweisend  gegen  die  Lokalisation  der  corticalen  Macula  in  der 
vorderen  Calcarinarinde  durch  Henschen  angesehen. 

Lenz  legte  mit  Rücksicht  auf  diese  Frage  eine  Statistik  an  und  fand  1.  c. 
S.  126  nur  6 Fälle,  die  der  Lokalisation  der  corticalen  Macula  nach  vorn,  da- 
gegen 15,  welche  einer  solchen  nach  hinten  günstig,  und  9,  welche  für  eine 
Lokalisation  der  Macula  nach  hinten  beweisend  seien.  In  dieser  letzten  Reihe 
figurieren  eine  eigene  Beobachtung ’)  und  die  Fälle  mit  makularen  und  para- 
makularen  Skotomen  (Inouye 1  2),  WlLBRAND  3)). 

An  einem  21jährigen  Kranken,  welcher  an  Erscheinungen  einer  Hirn- 
geschwulst leidet,  aber  ohne  Mühe  feinsten  Druck  in  einer  Entfernung  von 
30  cm  liest,  stellte  Lenz  nach  einer  bei  klarem  Bewußtsein  angestellten,  zwei- 
maligen Perimeteraufnahme,  unvollständige  rechtseitige  homonyme  Hemian- 
opsie mit  größerem  Defekt  in  dem  unteren  Quadranten  fest.  Pat.  schrieb 
seinen  Namen,  erkannte  jeden  Gegenstand  und  zeigte  einmal  Paraphasie.  Die 
Sektion  ergab  einen  linkshirnigen  Tumor,  welcher  etwa  dort  seine  Lage  hatte, 
wo  sich  die  Fissura  calcarina  und  die  Fissura  parieto-occipitalis  vereinigen.  Er 
drückte  auf  den  Cuneus,  Praecuneus  und  den  Gyrus  lingualis.  Die  Läsions- 
stelle war  hier  offenbar  das  vordere  Calcarinagebiet,  also  eine  Koinzidenz  der 
freien  Macula  im  klinischen  Bilde  mit  der  Intaktheit  des  hinteren  Calcarina- 
abschnittes  und  des  Okzipitalpoles. 

Inouyes  Befunde  gründen  sich  auf  Perimeteraufnahmen  nach  Schußver- 
letzungen im  russisch-japanischen  Kriege.  Sie  sind  für  die  Existenz  von 
zentral  bedingten  makularen  Skotomen  sicher  beweisend,  wenn  man  auch  den 
spezielleren  lokalisatorischen  Deutungen  des  Autors  nicht  immer  wird  beitreten 
können.  Ebensowenig  kann  ich  die  unumschränkte  Beweiskraft  von  Fällen, 
die  nicht  zur  Sektion  gekommen  sind,  anerkennen,  wie  das  Lenz  tut,  sondern 
man  wird  stets  nur  mit  einem  mehr  minder  hohen  Grade  von  Wahrscheinlich- 
keit zu  rechnen  haben. 

Einen  sehr  hohen  besitzt  zweifellos  der  ein  klassisches  Naturexperiment 
bietende  Fall  WlLBRANDs.  Die  Spitze  einer  nur  13  mm  langen  Schraube  drang 
einer  Frau  in  den  Hinterkopf.  Ohne  anderweitige  Symptome  zu  bieten,  und 
einer  baldigen  Heilung  per  primam  entgegengehend,  bot  ihr  Gesichtsfeld  in 
der  paramakularen  und  makularen  Zone  ein  kleines  Skotom,  welches  mit  einer 
Spitze  in  den  Fixierpunkt  reichte.  Es  ist  ausgeschlossen,  daß  die  Schraube 
sich  weiter  als  in  den  hintersten  Teil  des  Okzipitallappens  vorgeschoben  haben 

1)  Lenz,  1.  c.  S.  15—20. 

2)  Inouye,  Die  Sehstörungen  bei  Schußverletzungen  der  corticalen  Sehsphäre.  Leipzig  1909. 

3)  WlLBRAND,  Klinische  Monatsblätter  f.  Augenheilkunde  1907. 


379 


könne,  da  sie  mit  ihrem  anderen  Ende  aus  der  Wunde  hervorragte.  Wenn 
man,  mit  Lenz,  auch  noch  die  Dicke  der  Kopfschwarte  und  des  Schädels  in 
Rechnung  zieht,  kann  man  sich  dessen  Vermutung,  daß  die  Spitze  nur  ganz 
wenig  unter  die  Rinde  hineingeragt  haben  könne,  wohl  anschließen. 

Wir  stehen  nicht  an,  das  Überzeugende  in  einer  gewissen  Einstimmigkeit 
der  auf  den  verschiedenen  Wegen  der  klinischen  und  anatomischen  Forschung 
von  verschiedenen  Untersuchern  gewonnenen  Resultate  hinsichtlich  der  Be- 
deutung des  hintersten  Okzipitallappens,  als  eines  makularen  Zentralorganes 
anzuerkennen,  und  erblicken  in  dem  statistischen  Ergebnis  der  gesammelten 
Sektionsbefunde  bei  der  Alexia  optica,  welche  in  graphischer  Versinnlichung 
auf  der  untenstehenden  Zahlentafel  in  den  zahlenmäßig,  dichtbevölkert- 
sten fokalen  Teil  auch  die  hinterste  Calcarinarinde  und  den  okzi- 
pitalen Pol  einschließt,  nur  ein  neues  Beweisstück. 

Unsere  Erörterungen  drängen  daher  zu  dem  Schluß:  Das  optische 
Wortbildzentrum  fällt  mit  der  corticalen  Macula  der  linken  Hemi- 
sphäre zusammen. 


b.  Der  Leitungsmechanismus  des  Markkörpers, 

Gegensätzlich  zu  dem  verwickelten  Aufbau  der  zerebralen  Cochlearisleitung 
wird  der  Zusammenhang  zwischen  Netzhaut  und  Gehirn  mit  einem  Blick  erkannt. 
Der  aus  dem  Bulbus  tretende  Sehnerv  mit  seinen  kulbigen  Endigungen,  den 
Kniehöckern,  sowie  die  als  seine  Fortsetzung  sich  augenscheinlich  aufdrängende 
gewaltige  sagittale,  in  den  Hinterhauptslappen  sich  entbündelnde  Faserstrahlung 
sind  es,  welche  GRATIOLET  und  Meynert  am  Faserpräparate  als  das  retino- 
corticale  Leitungssystem  erschienen  waren.  Die  sich  leicht  von  ihrer  Umgebung 
abschälbare,  langläufige  Fasermasse,  welche  die  Gestalt  eines  nach  hinten  sich 
ausbreitenden  Fächers,  dessen  vorne  strangförmige  Verjüngung  einem  im  äußern 
Kniehöcker  steckenden  Stiele  gleicht,  nachahmt,  enthalte  die  zentrale  Sehleitung, 
ob  sich  dem  groben  Präparator  auch  gleichlaufende  Markbündel,  jedoch  anderer 
Endigung  und  physiologischer  Bedeutung,  beimischen  mußten. 

Dies  erwägend  schied  BURDACH  die  schon  makroskopisch  sich  differenzierende 
äußere  von  der  inneren  Schicht  des  langen  sagittalen  Marklagers,  indem  ihm 
in  den  Schläfelappen  ziehende,  ja  den  Stirnlappen  erreichende  Fasern  sich  aus 
der  äußeren  Schicht  mühelos,  ja  wie  von  selbst  abspalteten.  Es  waren  also 
Verbindungen  zwischen  hinterem  und  vorderem  Großhirn,  welche  als  Fasciculus 
longitudinalis  inferior  zur  Überlieferung  wurden. 

Erst  der  durchsichtige,  nach  WEIGERT -Pal  gefärbte  Horizontal-  und 
Sagittalschnitt  vermochte  bei  entsprechender  Differenzierung  die  Umbeuge 
der  äußeren  Faserschicht  im  Schläfelappen  nach  innen  und  oben  zu  über- 
zeugender Anschauung  zu  bringen,  nachdem  die  vorzeitige  Myelinisation  den 
wahren  Verlauf  dieser  Bündel  Flechsig1)  enthüllt  hat.  Der  mikroskopisch  dünne 


i)  Flechsig,  Neurologisches  Zentralblatt  1896. 
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Frontalschnitt,  zu  dessen  Herstellung  eine  nach  heutigem  Begriff  minder  voll- 
kommene Technik  hinreicht,  weshalb  die  histologische  Erforschung  des  Hemi- 
sphärenmarks mit  ihm  ihren  Anfang  nahm,  unterstützt  gar  leicht  den  durch 
das  Abfaserungspräparat  erregten  trügerischen  Anschein,  als  endige  das  untere 
Längsbündel  im  Schläfelappen,  zumal  sich  in  der  Höhe  der  ersten  Schläfe- 
windung i.  die  Züge  desselben  horizontal  strecken,  2.  durch  dieselben  Fasern 
desselben  Kalibers  aus  der  oberen  Schläfewindung  ebenfalls  in  horizontaler 
Richtung  in  den  Thalamus  sich  begeben.  H.  Sachs  ist  dieser  Täuschung  unter- 
legen, da  er  das  Stratum  sagittale  externum,  seinem  Hauptbestandteil  nach, 
als  eine  aus  der  Rinde  des,  wie  ihm  schien,  gesamten  Hinterhauptslappens 
entspringende  und  vorwiegend  in  der  ersten  Schläfewindung  endigende  Asso- 
ziationsbahn aufgefaßt  hat.  Nur  ein  kleiner  Teil  des  unteren  Längsbündels 
konstituiere  sich  aus  Stabkranzfasern l 2). 

v.  Monakow  a)  nimmt  in  der  letzten  Auflage  seiner  Gehirnpathologie,  durch 
vielseitigen  Widerspruch  (FLECHSIG,  Probst,  Redlich  u.  a.)  gegen  die  herrschende 
Schulmeinung,  das  untere  Längsbündel  sei  ein  Assoziationssystem,  gedrängt, 
einen  dahin  vermittelnden  Standpunkt  ein,  daß  er  nur  »die  lateralen  Abschnitte« 
des  fasciculus  longitudinalis  inferior  und  »zahlreiche  andere  zerstreut  liegende 
Faszikel«  sowohl  in  diesem  als  im  Stratum  sagittale  internum  für  sicher  zu 
den  Assoziationsbündeln  gehörige  Faserzüge  erklärt,  während  er  die  Stabkranz- 
natur der  ventralen  sagittalen  Markmasse  gelten  läßt.  Ich  vermisse  nur  einen 
Beweis  dieser  sicheren  Behauptung.  Der  Umstand,  daß  manche  Gruppen 
der  inneren  Schicht  zu  gleicher  Zeit  Markscheiden  erhalten,  wie  diejenigen  der 
äußeren,  und  zwar  solche  vornehmlich  an  der  lateralen  Ventrikel  wand,  die 
Angabe,  daß  nach  Zerstörung  der  Gegend  des  Corpus  geniculatum  externum 
sowohl  in  der  äußeren  wie  in  der  inneren  Schicht  sekundär  entartete  Fasern 
sich  finden,  die  Erfahrung,  daß  Durchbruch  der  lateralen  Sagittalschicht  ohne, 
der  ventralen  m i t homonymer  Hemianopsie  einhergeht,  all  das  sagt,  wie  ohne 
weiteres  einleuchtet,  nicht  das  Mindeste,  da  selbst  unter  der  Voraussetzung  einer 


1)  H.  Sachs,  Das  Hemisphärenmark  des  menschlichen  Großhirns.  1.  Der  Hinterhauptslappen. 
Leipzig,  Georg  Thieme  1892. 

S.  13:  ....  »Die  Fasern  dieser  Schicht  (das  Stratum  sagittale  externum)  kommen  aus  der 
Rinde  des  Hinterhauptslappens,  wie  es  scheint  aus  allen  Teilen  desselben,  und  gehen,  mit  Aus- 
nahme eines  kleinen  Teils,  zur  Rinde  des  Schläfelappens ; sie  bilden  die  — lange  Assoziations- 
bahn dieser  beiden  Rindenabschnitte.«  .... 

S.  14:  ....  »Ein  größerer  Teil  der  Fasern  aus  dem  äußeren  Anteil  und  dem  Fuß  der  Schicht 
läßt  sich  beim  Zerfasern  (!)  in  die  erste  Schläfewindung  verfolgen,  ein  kleinerer  gelangt  in  die 
zweite  Schläfewindung. « .... 

»Ein  kleiner  Teil  der  Fasern  in  dem  außen  vom  Hinterhom  gelegenen  Stück  des  Stratum 
sagittale  externum  gelangt  nicht  in  den  Schläfelappen:  vielmehr  löst  sich  der  innere  Teil  dieses 
Stückes  in  eine  große  Anzahl  von  kleinen,  aber  mit  bloßem  Auge  deutlich  wahrnehmbaren  Bündeln 
auf,  welche,  strickartig  um  sich  selbst  gewunden,  in  das  Stratum  sagittale  internum  hineindringen, 
sich  innerhalb  desselben  durch  das  starke  Kaliber  ihrer  Fasern  und  durch  ihre  dunkle  Färbung 
mit  Hämatoxylin  scharf  abheben  und  mit  ihm  in  den  Fuß  des  Stabkranzes  eintreten.« 

2)  v.  Monakow,  Gehimpathologie,  Wien  1905,  S.  7 19  flf. 
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Konstanz  dieser  Befunde  mehrfache  Deutungen  zugelassen  werden  müssen. 
Übrigens  widerspricht  Probst1)  dieser  Anschauung  einer  nur  partiellen  sekun- 
dären Degeneration  im  unteren  Längsbündel  nach  Kniehöckerzerstörung  mit 
einem  sehr  klaren  Fall  von  Erweichung  des  rechten  Sehhügels  und  konsekutiver, 
wie  der  Autor  mit  Recht  bemerkt,  vollständiger  Entartung  des  Fasciculus 
longitudinalis  inferior.  Wenn  sich  an  den  WEIGERT- Präparaten  ein  Teil  der 
ventralen  Lage  auch  als  intakt  erwies,  so  zeigt  dieser  Fall  doch  eklatant,  daß 
nicht  nur  der  laterale  Abschnitt  kein  Assoziationssystem  in  dem  geforderten 
Sinne  sein  könne,  da  Schläfelappen  und  Hinterhauptslappen  intakt  waren,  ob- 
gleich derselbe  von  vorn  nach  hinten  ganz  faserleer  aussah,  sondern  daß  man 
auch  in  dem  ventralen  Anteil  ein  Assoziationsbündel  nicht  vermuten  dürfe,  da 
an  den  vordersten  Ebenen  die  noch  unversehrten  ventralen  Markfaserzüge  sehr 
deutlich  nach  innen,  gegen  den  Sehhügel  emporstrebten,  nicht  aber  nach  außen 
gegen  die  konvexe  Schläfelappenrinde  zu  verfolgen  waren. 

v.  Mon  vkow  will  in  dem  unteren  Längsbündel  nur  eine  anat  omische  Einheit  erblicken,  in 
welcher  Leitungen  verschiedener  physiologischer  Bedeutung  beisammenliefen.  Dieser  Annahme  ist 
in  allgemeiner  Fassung  und  nach  einer  Richtung  zuzustimmen.  Nicht  alle  Fasern  des  Fasciculus 
longitudinalis  inferior  strahlen  aus  dem  Thalamus  in  den  Hinterhauptslappen.  Die  dorsalsten 
Etagen  entbündeln  sich  im  hinteren  Gyrus  fomicatus,  die  medio-ventralsten  im  Gyrus  Ilippocampi. 
Daß  diese  beiden  Gebiete  mit  der  Calcarinaregion  funktionell  nicht  gleichwertig  sind,  wird  all- 
gemein anerkannt.  Dennoch  besitzen  beide  Leitungssysteme,  die  zu  einem  Continuum  zusammen- 
fließen, einen  gemeinsamen  morphologischen  Charakter,  dieselbe  anatomische  Physiognomie, 
eine  Färbbarkeit  und  Markreife,  wie  sie  den  Sinnesbahnen  gesetzmäßig  zukommt.  Hieraus  darf 
eine  funktionelle  Identität  auf  der  einen,  eine  funktionelle  Differenz  auf  der  anderen  Seite 
gefolgert  werden.  Beide  Leitungen  gehören  dem  Projektionssystem  an,  jedoch  verschiedenen 
Sinnesgebieten.  Dies  der  Grund  ihrer  verschiedenartigen  Verknüpfung  mit  den  subcorticalen 
Ganglien,  und  ihrer  nur  partiellen  Entartung  bei  isolierter  Vernichtung  bestimmter  Thalamusanteile. 
In  einem  Falle  Probsts  ist  die  ganze,  im  unteren  Läugsbündel  verlaufende  Sehbahn  untergegaugen, 
jedoch  der  mit  Wahrscheinlichkeit  als  Riechstrahlung  anzusprechende  ventrale  Anteil,  dessen  Em- 
porsteigen zum  Mandelkern  und  zum  vordersten  Schläfelappen  durch  allmähliche  Aufteilung 
der  Elemente  auf  den  vorgeführten  Frontalebenen  sich  anschaulich  vollzieht,  ist,  weil  nicht  aus 
dem  hintersten  lateralen  Sehhügelanteil  seinen  Ursprung  nehmend,  erhalten  geblieben. 

Daß  Balken-  oder  Assoziationsfasern  das  Stratum  des  unteren  Längsbündels  nicht  nur  quer 
oder  schräg  durchziehen,  sondern  paketweise  angeordnet  in  demselben  nach  hinten  verlaufen  und 
den  anatomischen  Komplex  konstituieren  helfen,  ist  wegen  der  Uniformität  der  morphologischen 
Zusammensetzung  des  in  Rede  stehenden  Faserzuges  a priori  sehr  unwahrscheinlich,  da  sowohl 
den  Kommissuren-  als  den  Assoziationsbündeln  ein  bestimmtes  anatomisches  Aussehen  und  eine 
gewisse  Regelmäßigkeit  in  der  Art  der  Anordnung  der  Elemente  eignet. 

Immerhin  wird  zu  erwägen  sein,  ob  nicht  Rinden-Thalamusfasern,  welche  nicht  als  Pro- 
jektionsleitungen aufzufassen  sind,  i.  e.  keine  direkt  physiologische  Fortsetzung  nach  der 
Peripherie  zu  besitzen,  die  Straße  des  unteren  Längsbündels  als  Weg  benutzen. 

Der  Befund,  welchen  Probst  1.  c.  erhob,  stützt  bei  vergleichender  Betrachtung 
des  anatomischen  Ergebnisses  im  Falle  Fomm,  gegen  DEJERINE  die  Annahme 
von  der  projektiven  Natur  auch  der  ventralen  Abteilung  des  unteren  Längs- 
bündels, welche  sie  auf  den  ersten  Anblick  zu  widerlegen  scheint.  Wir  sahen 
nämlich  an  den  tiefsten  Horizontalebenen  das  Mark  dieser  Bündel  nach  innen 


i)  Probst,  Sitzungsberichte  der  Akademie  der  Wissenschaften  1903,  Bd.  CXII,  Heft  II,  S.  623  ff. 


382 


sich  emporschwingen  und  nach  dem  äußeren  Kniehöcker  sowohl,  als  dem 
Pulvinar  umbeugen,  sowie  den  in  das  Zungenläppchen  strahlenden  normalen 
Rest  des  Längsbündels  unter  dem  Herd  des  Scheitel-Hinterhauptslappens  intakt 
hervorkriechen  (siehe  die  Fig.  50).  Waren  diese  Fasern  wirklich  ein  Assoziations- 
system zwischen  Hinterhauptsrinde  und  Spitze  des  Schläfelappens,  dann  würde 
bei  Probst  ebenfalls  Intaktheit  derselben  zu  erwarten  sein.  Indessen  erwies 
sich  nur  der  temporale,  nicht  der  okzipitale  Teil  dieses  basalen  Zuges  als 
normal,  und  die  Figuren  23,  24,  25  auf  Tafel  VI1]  demonstrieren  klar  die  weiß 
einstrahlenden  Bündel  in  die  Unterlippe  der  rechtshirnigen  Fissura  calcarina. 
Es  sind  demnach  zwei  Systeme,  welche  im  Falle  Fomm  ihre  Markscheiden- 
hülle noch  bewahrt  haben,  wie  Fig.  25,  welche  die  beiden  Züge  5 und  OL  nach 
ihrer  Spaltung  darstellt,  anzeigt.  Ol  ist  der  Stabkranz  des  Gyrus  Hippocampi, 
welcher  im  Mark  dieser  Windung  nach  vorne  verläuft  und  in  der  Rinde  der- 
selben endigt,  5 die  basale  Schicht  der  Sehstrahlung,  welche  winkelförmig 
umkehrend  in  den  hier  atrophischen  Kniehöcker  AK  eintritt.  Diese  letztere 
Leitungsbahn  hat  bei  Probst  ihre  Markscheiden  verloren. 

Dasselbe  ereignete  sich  an  einem  von  VAN  VALKENBURG2)  beschriebenen 
Gehirn  infolge  eines  zehn  Monate  alten  Erweichungsherdes  im  Marklager  der 
ersten  rechten  Temporalwindung,  der  bis  auf  7,2  cm  Entfernung  vom  Hinter- 
hauptspol nach  hinten  sich  erstreckte.  Der  rechte  äußere  Kniehöcker  war  teils 
primär  lädiert,  teils  von  den  ihm  entströmenden  Markfaserzügen  abgeschnitten, 
so  daß  sämtliche  ihm  entstammende  Leitungen  der  sekundären  Degeneration 
anheimfallen  mußten.  Auch  hier  vollständige  Entartung  der  basalen  Sehfaser- 
schicht wie  bei  Probst,  dagegen  Intaktheit  des  Stabkranzes  für  die  Hippo- 
campuswindung  (siehe  an  den  Figuren  5,  6,  7 die  Buchstaben  fl.i.m).  Der 
Fasciculus  longitudinalis  medialis  [fl.i.m)  dieses  Autors  hat  also  sicher  nichts 
mit  dem  äußeren  Kniehöcker,  nichts  mit  der  zentralen  Sehbahn  zu  tun. 

Lasalle  Archambault  3)  bringt  im  Cas  Roll,  einen  Fall  von  Erweichung 
des  temporalen  Anteils  des  Gyrus  fusiformis  und  der  zwei  hinteren  Drittel  der 
dritten  Schläfewindung.  (Siehe  das  Schema  Cas  Roll.  1.  c.  pag.  191.)  Die 
Erweichung  griff  nicht  sehr  tief  hinein,  sie  zerstörte  nur  die  subcorticalen  Bogen- 
bündel und  trat,  wie  die  photographischen  Wiedergaben  der  frontalgeschnittenen 
WEIGERT-Präparate  auf  Tafel  XXX  zeigen,  an  die  Faserpakete  des  Fasciculus 
longitudinalis  heran,  um  nur  einzelne  Bündelgruppen,  und  zwar  die  medio- 
ventralsten, also  die  dem  Stratum  sagittale  des  Gyrus  Hippocampi  zunächst 
gelagerten  primär  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Von  dieser  unmittelbar 
deletären  Wirkung  ausgehend,  behauptet  der  Autor,  sekundäre  Degenerationen 
in  die  Unterlippe  der  Fissura  calcarina  beobachtet  zu  haben4).  Jedoch  auch 


1)  Seiner  oben  zitierten  Arbeit. 

2)  Valkenburg,  Monatsschrift  f.  Psych.  u.  Nervenkrankheiten,  Bd.  XXIV,  H.  4. 

3)  Lasalle  Archambault,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetriere,  Paris  1906. 

4)  1.  c.  p.  191:  ...  »il  en  a rdsult6  une  d6g£n£rescence  qui  se  poursuit  b.  travers  toute  l’£tendue 
du  lobe  temporal  et  qui,  dans  le  lobe  occipital,  se  porte  progressivement  en  dedans  et  disparait 
dans  la  profondeur  du  lobule  lingual.« 
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vor  der  primären  Läsion  fand  sich  in  den  Ebenen  durch  den  vordersten 
Schläfelappen  die  horizontale  Bündelreihe  der  sagittalen  Faserschicht,  gerade 
im  Gegensatz  zu  der  Aussparung  im  oben  berührten  Befunde  von  Probst, 
entartet.  Ich  glaube  mich  jedoch  nicht  zu  einer  Konsequenz  bekennen  zu 
müssen,  wie  sie  Archambault  ausgesprochen  hat,  daß  wir  in  dem  vordersten 
Abschnitt  des  unteren  Längsbündels  nur  Assoziationsfasern  zu  suchen  hätten. 
Die  von  hinten  frontalwärts  ziehenden  Bündel  steigen,  wie  Sagittal-  und  Vertico- 
transversalschnitte  dartun,  im  vorderen  Schläfelappen  an  der  äußeren  seitlichen 
Umrandung  des  Ventrikels  empor,  um  in  Übereinstimmung  mit  einem  von  mir 
selbst  erhobenen  Befunde1),  in  die  ventrale  Hälfte  des  äußeren  Kniehöckers  ein- 
zustrahlen (siehe  auch  1.  c.  PROBST  Taf.  V Fig.  17).  Ebenso  irrtümlich  ist  daher 
auch  PROBSTs  Ansicht,  welcher  die  Bündel  55  auf  den  Figuren  13  bis  16  als 
Stabkranz  des  Schläfelappens  anspricht.  In  Wahrheit  sind  sie  geniculo-okzipitale 
Fasern,  Teile  des  faisceau  optique  central. 

Lasalle  Archambault  hat  in  derselben  Arbeit  fünf  weitere  Fälle  ver- 
öffentlicht, in  denen  die  Herderkrankungen  an  der  Konvexität  etabliert  waren. 
Im  ersten  hatte  der  kolossale  Erweichungsherd,  welcher  die  zweite  und  dritte 
Hinterhauptswindung,  den  hinteren  Abschnitt  der  zweiten  und  dritten  Temporal- 
windung, das  untere  Scheitelläppchen,  die  hinteren  zwei  Drittel  der  ersten 
Schläfewindung  sowie  einen  Teil  der  Insel  eingenommen,  zu  einer  Entartung 
sämtlicher  Fasern  des  unteren  Längsbündels  bis  auf  den  basalen,  sich  vorne 
emporkrümmenden  Schenkel  geführt  (siehe  PI.  XXXII,  Fig.  15  und  16).  Der 
Fall  beweist,  daß  die  erhaltenen  Markfasern  einem  Assoziationssystem  nicht  an- 
gehören können,  welches  aus  der  Rinde  des  Hinterhauptslappens  entspringt;  denn 
sämtliche  Elemente  des  unteren  Längsbündels  hatten  die  Markscheiden  verloren. 
Sie  könnten  aber  aus  dem  äußeren  Kniehöcker  entspringen  und  in  der  Rinde  der 
Calcarinaregion  endigen,  da  die  Unterbrechung  durch  den  Herd  weiter  okzipital- 
wärts  stattgefunden  hat.  Dies  stimmte  mit  dem  Ergebnis  der  bisher  betrachteten 
Befunde.  Sie  könnten  aber  auch,  wenigstens  teilweise  der  inneren  Kapsel  oder 
dem  Thalamus  entstammen  und  in  die  Rinde  des  Gyrus  Hippocampi  ziehen. 

Eine  ähnliche  Lage  und  Ausdehnung  der  Malacie  wies  der  zweite  Fall 
(Cas  Ro  . . . .)  auf,  nur  daß  sich  der  Herd  hinten  auf  die  erste  und  zweite 
Okzipitalwindung  beschränkte,  und  die  dritte  freigelassen  hatte.  Auch  die  dritte 
Schläfewindung  war  von  der  Erkrankung  verschont  geblieben.  Der  Gyrus 
angularis  war  vollständig  zugrunde  gegangen  und  hatte  die  Sehstrahlung  unter- 
brochen. Das  untere  Längsbündel  ist,  wie  auf  Figuren  1,  2,  3,  PI.  XXVIII, 
ersichtlich,  zum  größten  Teil  unversehrt,  nur  die  höchsten  Bündelgruppen  sind 
durchbrochen.  In  der  durch  Fig.  1 wiedergegebenen  Ebene  soll  sich  ein  weißer 
Degenerationsstreifen  in  das  Stratum  calcarinum  sowie  in  die  Balkenstrahlung 
hineingezogen  haben.  Leider  verlautet  nichts  über  das  zentrale  Mark  der  Gegend 
des  Hinterhauptspoles. 


1)  Niessl  v.  Mayendorf,  Monatsschr.  f.  Psych.  und  Neurologie,  Bd.  XXII.  (Die  Diagnose 
auf  Erkrankung  des  linken  Gyrus  angularis.)  Tafel  6,  Fig.  9. 
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Der  dritte  Fall  stellte  sich  klinisch  als  reine  Wortblindheit  ohne  Agraphie 
dar.  Es  bestand  rechtseitige  Hemianopsie.  Der  alte,  diese  Erscheinungen 
verursachende  Erweichungsherd  hatte  den  oberen  Teil  des  G.  supramarginalis, 
den  größeren  des  G.  angularis,  die  drei  äußeren  Hinterhauptswindungen,  den 
Cuneus,  die  Fissura  calcarina  befallen.  Nur  der  obere  Abschnitt  des  Lobulus 
lingualis  und  der  benachbarte  des  Spindelläppchens  waren  der  Verheerung 
entgangen.  Wie  Fig.  17,  PI.  XXXII  vor  Augen  führt,  war  nur  ein  lateraler 
Rest  an  der  äußeren  Ventrikelwand  im  Besitz  seiner  Markscheiden  verblieben. 
Derselbe  war  jedoch  von  seinem  primär  zerstörten  Ausstrahlungsgebiete  los- 
gelöst. 

Der  Fall  scheint  zu  beweisen,  daß  das  untere  Längsbündel  aus  der  fast 
vollständig  zerstörten  Hinterhauptsrinde  nicht  entspringe.  Im  übrigen  ist  das 
pathologische  Ergebnis  ein  zu  kompliziertes,  um  weitere  Schlüsse  zu  recht- 
fertigen. 

Der  vierte  Fall  (Cas  Taverni  ....):  eine  mehrere  Monate  alte  Erweichung 
des  vorderen  Abschnittes  der  zweiten  Okzipitalwindung,  des  ganzen  Gyrus 
angularis,  des  hintersten  Teils  der  zweiten  sowie  des  hinteren  Drittels  der  ersten 
Temporalwindung  und  des  unteren  Randes  des  Gyrus  supramarginalis.  Hier 
sind  einzig  die  vertikal  übereinandergestellten  Faserpakete  primär  durchbrochen 
worden  und  demnach  deren  Verlauf  an  den  sekundär  markberaubten  Elementen 
zu  studieren.  Intensive  Degenerationen  im  hintersten  Thalamus  und  in  den 
vorderen  Vierhügeln  waren  nachweisbar.  Bis  zu  dem  vordersten  Abschnitt  des 
äußeren  Kniehöckers  erstreckten  sich  diese,  wo  sie  allmählich  aufhörten. 

Die  Autopsie  im  sechsten  Falle  (Cas  Gir.)  offenbarte  nicht  nur  Erweichungs- 
herde in  beiden  Hemisphären,  sondern  auch  zwei  an  der  linken,  von  denen 
der  eine  die  hintere  obere  Schläfelappengegend  einnahm,  während  der  zweite 
im  Okzipitallappen  um  den  Hinterhauptspol  herum,  in  der  hinteren  Hälfte  des 
Gyrus  lingualis  und  fusiformis  seinen  Sitz  hatte.  Auffallend  mutet  an  diesem 
Befund  nur  die  Beträchtlichkeit  der  noch  normal  gefärbten  Sagittalbündel  an. 
Besonders  der  in  der  Darstellung  allerdings  widersprochene  Anschein  des 
Gewahrtbleibens  der  Markscheiden  der  inneren  Schicht  stimmt  schlecht  zu 
sonst  gemachter  Erfahrung.  Die  Multiplizität  der  Herderkrankung  — beim 
Durchschneiden  des  Großhirns  wurde  auch  noch  eine  lesion  thalamique  entdeckt 
— nimmt  dem  Fall  die  Bedeutung  seiner  Verwertbarkeit. 

Bei  überblickender  Zusammenfassung  der  einzelnen  Befunde  bekennt  sich 
der  Autor  rückhaltlos  zu  der  von  mir  im  Jahre  1903  ausgesprochenen  Ansicht, 
daß  im  unteren  Längsbündel  die  zentrale,  nach  der  Rinde  hinleitende  Sehbahn 
enthalten  sei,  ja  dieselbe  sicher  zum  grüßten  Teil  konstituiere.  Vorsichtig,  und 
mit  Recht  läßt  er  dabei  die  Frage  offen,  ob  nicht  Fasern  aus  dem  Thalamus 
in  den  Schläfelappen  oder  vielleicht  gar  in  den  Parietallappen  strahlend,  die 
Bahn  des  Stratum  externum  durchzögen  *). 


1)  Die  von  v.  Monakow  und  seiner  Schule  festgehaltene  Meinung  von  der  universellen  Stab- 
kranzversorgung der  Hirnrinde,  welche  den  Durchzug  desselben  für  das  temporo-parieto-okzipitale 
Gehirn  nur  in  den  sagittalen  Faserlagern  erblicken  kann,  wurde  bezüglich  des  Schläfelappens 
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Probst *  l)  vermeint  dem  auf  Grund  eines  Erweichungsherdes  im  Gebiete  des 
linken  äußeren  Kniehöckers  entscheidend  widersprechen  zu  dürfen,  da  die  nach 
Marchi  mit  Osmium  imprägnierten  Stücke  Scholleninfiltrationen  zwar  in  der 
gesamten  Bahn  des  unteren  Längsbündels,  jedoch  nur  in  seinen  kompakten 
Ausstrahlungen  in  die  Lippen  der  Fissura  calcarina  und  die  anstoßende  Fusi- 
formisrinde  verfolgen  ließen.  Ungeachtet  der  zweifellosen  Wichtigkeit  des 
Befundes  verbleibt  der  Einwand,  daß  in  der  Konvexitätsrinde  entspringende 
und  nach  den  Stammganglien  absteigende  Fasern  in  der  äußeren  Schicht  hin- 
ziehen könnten  oder  daß  die  Osmiumwirkung  sich  in  diesem  Falle  nur  auf  das 
aus  den  gröberen  Markfasern  zerfallene  Myelin  beschränkt  hätte. 

Hingegen  war  V.  MONAKOW2)  einige  Jahre  zuvor  in  der  Lage,  über  die 
sich  »an  eine  längliche,  auf  dem  Querschnitte  etwa  bohnengroße  apoplektische 
Narbe  im  hinteren  und  dorsalen  Abschnitt  des  linken  Thalamus  opticus  (Pulvinar 
und  ventraler  Sehhiigelkern)«  anschließenden  sekundären  Entartungen,  welche 
sich  durch  die  hintere  innere  Kapsel  und  zum  Teil  durch  die  dorsale  Etage 
der  Sehstrahlungen  in  das  untere  Scheitelläppchen  begaben,  zu  berichten.  Die 
Verfolgung  der  Degenerationsprodukte  geschah,  wie  ich  nach  der  Beschreibung 
annehme,  mit  Karminfarbung,  durch  welche  die  Körnchenzellen  sich  als 
»voluminöse,  protoplasmareiche  Zellgebilde«  von  den  normalen  Markfasern 
scharf  abheben  ließen.  Die  Entartungserscheinungen  betrafen  die  dorsalen 
Etagen  sowohl  der  äußeren  als  der  inneren  Sagittalfaserschicht  und  ließen  sich 
in  das  Mark  des  Gyrus  supramarginalis  und  angularis  hinein  verfolgen.  Viel- 
leicht rührt  die  Gegensätzlichkeit  der  Befunde  v.  MONAICOWs  und  Probsts 
denn  doch  von  einer  nicht  ganz  identischen  Lage  und  Größe  der  Erweichungs- 
herde  ab,  wozu  mir  freilich  die  Gewißheit  fehlt.  Während  bei  V.  Monakow 
der  laterale  Abschnitt  des  Pulvinars  (siehe  Fig.  13,  14,  15)  selbst  erkrankt 
war,  zog  sich  der  anscheinend  weniger  umfangreiche  Herd  im  Falle  PROBSTs 
am  lateralen  Rande  des  Sehhügelpolsters,  dieses  nach  den  Fig.  13,  14, 
Taf.  IV  selbst  freilassend,  hin. 

Mit  gewissenhafter  Objektivität  gedenkt  v.  MONAKOW  der  Wanderungs- 
fähigkeit der  Körnerzellen,  der  Möglichkeit  ihrer  Verschleppung  zwischen 
gesunde  Nervenfasern,  entkräftet  den  Eintrag  dieser  Eventualität  jedoch  durch 
den  Hinweis  auf  die  begrenzte  Örtlichkeit  dieser  Funde  und  das  Auftreten 
von  sekundären  Degenerationen  im  Pulvinar,  wenn  der  untere  Scheitellappen 
primär  lädiert  ist 3).  Ließe  sich  aus  der  Anwesenheit  der  Degenerationsprodukte 
tatsächlich  der  Beweis  für  die  Existenz  pulvinar-parietaler  Bündel  in  der  dorsalen 


bereits  von  Meynert  (Sitzungsberichte  der  Kaiserlichen  Akademie  der  Wissenschaften,  Wien  1870, 
S.  549)  gegen  Gratiolets  Darstellung  vertreten,  während  die  nach  oben,  nach  dem  Scheitellappen 
sich  isolierenden  Fasern  dem  Balkensystem  zugeteilt  werden. 

1)  Probst,  Sitzungsberichte  der  Kaiserl.  Akademie  der  Wissenschaften  usw.,  Wien  1906,  S.  103 
bis  176. 

2)  v.  Monakow,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXXI,  S.  35  fl. 

3)  v.  Monakow,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXIII,  Fall  Kuhn.  Siehe  auch  Dejerine,  Societe  de 
Biol.,  20.  f^vrier  1897:  »Sur  les  Fibres  de  Projection  et  d’ Association  des  Hemispheres  cer^braux.« 
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Niessl  v.  Mayendorf  Die  aphasischen  Symptome. 
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Hälfte  des  Stratum  externum  schöpfen,  würde  sich,  selbst  bei  der  Schwierigkeit 
des  Vergleiches  der  mit  verschiedener  Methodik  gewonnenen  Resultate  die  Stab- 
kranznatur eines  Anteils  der  Längsbündelfasern  aufs  neue  erschließen. 

v.  MONAKOW  glaubt  daher  in  dieser,  sechs  Jahre  früher  erschienenen 
Arbeit,  Assoziationsfasern  nur  im  ventralen  Anteil  des  unteren  Längsbündels, 
jedoch  hier  mit  Bestimmtheit  vertreten  zu  können  T). 

Um  das  Problem  der  anatomischen  Einschaltung  des  unteren  Längsbündels 
und  dessen  funktionelle  Bedeutung,  welches  ich  hinsichtlich  seiner  Detailfrage 
noch  keineswegs  als  gelöst  betrachte,  einfacher  zu  gestalten,  ist  es  zweck- 
mäßig, den  gewaltigen,  die  Ventrikelhöhle  deckenden  Fasermantel  in  Partien 
zu  zerlegen,  deren  topisch  scharfe  Begriffsbestimmung  mir  zu  gegenseitiger 
Verständigung  unter  den  Autoren  unerläßlich  erscheint. 

Die  Ventrikelbasis  wird  von  zwei  verschieden  gestalteten  Markfaserplatten 
eingefaßt,  von  denen  die  mediale  aus  einer  dünneren  Lage  sagittal  gerichteter 
Bündel  gebildet  wird  und  gewölbt  ist,  während  die  ventrale  eine  Faser- 
schicht von  sehr  ansehnlicher  Dicke,  an  Sagittalschnitten  besonders  anschaulich 
hervortretend  (siehe  meine  Arbeit  »Vom  Fasciculus  longitudinalis  inferior«* 2)  die 
beigegebene  Tafel),  darstellt.  Die  erstere  Gruppe,  von  VAN  VALKENBURG  Fasci- 
culus longitudinalis  medialis  genannt  — Fasciculus  sagittalis  Gyri  Hippocampi 
würde  auf  seine  Lage  örtlich  bestimmter  hinweisen  — ist  sicher  eine  von 
der  zentralen  Sehbahn  ganz  verschiedene  Leitung,  worin  die  Autoren  aus- 
nahmslos übereinstimmen. 

Die  ventrale  Faserschicht,  welche  dem  Markkern  des  Gyrus  fusiformis  ent- 
spricht, und  die  mir  aus  diesem  Grunde  als  Fasciculus  sagittalis  Gyri  fusiformis 
am  treffendsten  gekennzeichnet  erscheint,  gehört  ebenso  gewiß  zur  zentralen 
Sehbahn,  als  das  erst  besprochene  Bündel  von  derselben  auszuschließen  ist. 
Die  entgegenstehende  Ansicht  v.  Monakows  halte  ich  durch  zwei  Tatsachen 
für  widerlegt,  i.  Ist  die  Degenerationsrichtung  des  unteren  Längsbündels  vom 
Schläfelappen  nach  dem  Hinterhaupt  zu  durch  eine  auffallende  Konstanz  der 
Befunde  als  erwiesen  zu  betrachten  und  zwar  gilt  diese  Konstanz  für  die  Ge- 
samtheit der  morphologisch-einheitlichen  Bildung,  die  durch  Faserkaliber  der 
Elemente  und  Zusammenordnung  derselben  dem  Auge  als  solche  entgegen- 
springt. Eine  derartig  wiederkehrende  Gesetzmäßigkeit  des  konsekutiven 
Markscheidenzerfalls  nach  einer  bestimmten  Richtung  gestattet  wohl  einen  Rück- 
schluß auf  die  Richtung,  in  welcher  der  Vorgang  der  zentralen  Nervenleitung 
sich  abspielt.  Der  Fasciculus  longitudinalis  inferior  müßte  demnach  ein  von  der 
oberen  Schläfelappenrinde  okzipitalwärts  leitendes  Fasersystem  sein.  Die  Unhalt- 
barkeit dieser  Annahme  wird  aber  durch  einen  Blick  auf  die  oben  vorgeführten 
Querschnittsbilder  aus  dem  Gehirn  des  Kranken  Feldkirch  schlagend  zur  An- 

x)  v.  Monakow,  Arch.  f.  Psych.,  Bd.  XXXVI,  S.  67:  ...  »Das  Stratum  sagittale  externum 
enthält  neben  durchziehenden  Projektions-  und  Balkenfasern  hauptsächlich  1 an  ge  A ss  o zia  t ions- 
fasern, unter  welchen  die  Verbindungen  zwischen  den  Okzipitalwindungen  und  den  oberen 
Temporalwindungen  die  wichtigste  ist  (ventraler  Abschnitt  des  Fasciculus  longitudinalis  inferior).« 

2)  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXXVII. 
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schauung  gebracht.  Nicht  nur  die  ganze  erste  Schläfewindung,  auch  das  untere 
Scheitelläppchen  mit  seinem  Übergang  in  den  mittleren  Hinterhauptslappen  sehen 
wir  durch  den  Erweichungsprozeß  aufgelöst  und  geschwunden,  das  untere 
Längsbündel  jedoch  nicht  nur  in  seiner  horizontalen  Bündelreihe,  sondern  auch 
in  seinen  vertikal  sich  türmenden  Etagen  mit  Ausnahme  zerstreuter,  dazwischen 
sich  eindrängender,  entmarkter  Elemente,  tiefdunkel  hämatoxylinsatt  tingiert. 
Die  eingestreuten  entarteten  Fasern  könnten  den  durch  die  sagittale  Strahlung 
hindurchgeschobenen  Aufsplitterungen  des  Balkensystems  angehören,  ebenso- 
wohl möchten  sie  aber  auch  ihren  Ursprung  von  der  vernichteten  Konvexitäts- 
rinde hergeleitet  haben.  Soviel  steht  durch  Anschauung  überzeugend  fest,  daß 
die  obere  Schläfewindung  nicht  die  Ausgangspunkte  einer  irgendwie 
wesentlichen  Partie  des  unteren  Längsbündels,  sei  es  für  eine  an 
der  lateralen  oder  ventralen  Ventrikelumrandung  ordnende  Grup- 
pierung enthalten  könne. 

Ebenso  einleuchtend  sprechen  die  Bilder  gegen  den  behaupteten  Verlauf  von 
Scheitel-Sehhügelfasern  als  oberste  kompakte  Formationen  der  lateralen  Faser- 
wand des  unteren  Längsbündels.  Nur  ein  vereinzelter  Hindurchtritt  durch  dieselbe 
und  ein  reichlicheres  Zusammenfinden  in  der  inneren  Schicht  S2  wäre  denkbar. 

Der  Nachweis  eventueller  Projektionsfasern  aus  dem  unteren  Scheitelläppchen  oder  Asso- 
ziationsfasem,  welche  nicht  einen  geschlossenen  Zug  bilden,  sondern  nur  in  lockeren,  unter- 
brochenen Strömen  sich  durch  eine  morphologisch  greifbare  Einheit  hindurchschieben,  ist  schwer 
erbringbar  und  ungewiß.  Ebenso  schwierig  ist  aber  auch  der  Nachweis  des  Gegenteils.  Ich  stehe 
heute  nicht  mehr  auf  jenem,  direkte  Faserbeziehungen  des  Scheitellappens  zum  Sehhügel  absolut 
verneinenden  Standpunkt,  nur  die  Zuweisung  einer  ganzen  Faseretage  scheint  mir  nach 
eigenen  und  fremden  Degenerationsergebnissen  als  entschieden  irrtümlich.  Auch  würde  die  Existenz 
einer  Scheitel-Sehhügelfaserung  oder  umgekehrt  noch  nicht  die  Stabkranznatur  dieser 
Bündel  ohne  weiteres  beweisen.  Der  Stabkranz  im  Sinne  des  Projektionssystems  Meynerts 
setzt  eine  funktionelle  Kontinuität  von  der  Hirnrinde  nach  der  Peripherie  voraus.  Nicht  jede 
Faser,  die  vom  Cortex  in  den  Thalamus  eingeht  oder  aus  diesem  in  jenen  ausstrahlt,  ist  eine 
Projektionsfaser,  muß  eine  solche  sein.  Diese  physiologische  Bedeutung  wird  erst  aus  der  kli- 
nischen Pathologie  ganzer  Systeme  erschlossen.  Ist  es  nicht  sehr  naheliegend,  aus  der  klinischen 
Stummheit  erkrankter  Großhimanteile,  zu  welchen  die  parieto-okzipitale  Konvexität  gehört,  eine 
wesentlich  andere  funktionelle  Bedeutung  ihrer  eventuellen  Sehhügelverbindungen  zu  folgern? 
Warum  gelingt  es  bei  den  meisten  Schnittrichtungen  so  leicht,  den  Eintritt  des 
unteren  Längsbündels  in  die  Lippen  der  Fissura  calcarina  und  so  schwer  in 
die  Windungen  der  Außenseite  sichtbar  zu  machen?  Dies  ist  doch  eine  so  greifbare 
Tatsache  auch  nur  oberflächlicher  Anschauung,  daß  sie  selbst  von  Tsuchida  zugegeben  werden 
muß.  Die  Anordnung  dieser  fraglichen  Fasern,  und  wohl  auch  ihr  Kaliber  müs se n von  den- 
jenigen der  Einstrahlungen  in  die  Calcarinarinde  verschieden  sein.  Wenn  Tsuchida  die  von  mir 
vertretene  Anschauung,  die  zentrale  Sehbahn  strahle  nur  in  kompaktem  Zuge  in  die  Flimrinde, 
als  ganz  entschieden  unrichtig  erklärt,  so  verbindet  er  offenbar  mit  dem  Begriff  »Sehbahn<  eine 
andere  Vorstellung  als  ich,  indem  er  alle  von  ihm  gefundenen  Ausstrahlungen  in  die  gesamte 
Hinterhauptsrinde  mit  diesem  Terminus  belegt,  während  ich  aus  Gründen  morphologischer  und 
myelogenetiseher  Gesetzmäßigkeiten,  sowie  klinisch-pathologischer  Feststellungen  nur  die  kompakt 
ausstrahlende  Faserung  des  unteren  Längsbündels  als  zentrale  Sehbahn  anspreche. 

Die  von  mir  im  Archiv  für  Psychologie  Bd.  39  veröffentlichte  Frontalreihe 
aus  dem  Gehirn  des  MEYERschen  Rindenblinden  bestätigt  v.  Monakows  aus 
analogen  Fällen  geschöpfte  und  von  mir  zu  wenig  beachtete  Wahrnehmung, 
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daß  sich  die  oberen  markleeren  Lager  der  äußeren  Schicht  in  parietalen  Ebenen 
allmählich  mit  dünnen  Markfasern  füllen,  deren  Elemente  an  Dicke  denen  der 
mittleren  Schicht  vergleichbar,  den  entarteten  Rayon  von  allen  Seiten  um- 
spinnen. In  meinem  Falle  zog  sich  der  Herd  an  der  medio-ventralen  Hemi- 
sphärenfläche bis  in  den  hintersten  Thalamus,  wo  das  Pulvinar  und  der  äußere 
Kniehöcker  von  der  primären  Läsion  hart  mitgenommen  waren,  so  daß  sich 
corticofugale  und  corticopetale  Degenerationserscheinungen  summierten.  Es 
wären  daher  die  sich  aus  dem  Parietallappen  hervorspinnenden  und  in  dem 
obersten  Drittel  des  Längsbündels  hinziehenden  Fasern  auf  den  angezogenen 
Präparaten  als  corticofugale  zu  betrachten. 

Durch  die  Gelegenheit  einer  anatomischen  Analyse  von  vier  einschlägigen 
Fällen  bin  ich  in  die  Lage  versetzt,  über  die  Leitungen  zwischen  Scheitellappen 
und  Sehhügel  ein  Urteil  zu  bilden.  In  dreien  dieser  Fälle  war  der  linke  Schläfe- 
lappen sowie  das  untere  Scheitelläppchen  gleichzeitig  durch  Erweichung  zu- 
grunde gegangen.  Die  größte  Ausdehnung  erreichte  die  Malacie  an  dem  oben 
beschriebenen  Gehirn  des  Kranken  Fomm.  Plier  war  der  untere  Scheitellappen 
gleichsam  von  der  Natur  exstirpiert  worden.  Die  Strata  sagittalia  waren  bis 
auf  ihren  basalen  Rest,  den  Fasciculus  Gyri  fusiformis  durchbrochen.  Der  Fall 
vermag  uns  keine  Anhaltspunkte  für  die  im  unteren  Parietallappen  entspringenden 
oder  dort  endigenden  Faserzüge  zu  gewähren,  da  auch  die  diese  Gebiete  nur 
traversierenden  Züge  mit  zerstört  wurden. 

Auch  der  Fall  Gründler,  welchen  ich  in  Bd.  XXII  der  Monatsschrift  für 
Psychiatrie  und  Neurologie  veröffentlicht  habe,  bot  eine  sich  im  linken  Gyrus 
angularis  verbreiternde,  aber  die  zweite  Schläfewindung  bis  zum  Ventrikel  auf- 
lösende Cyste,  so  daß  die  in  das  hintere  Pulvinar  einströmenden  kompakten 
sekundären  Degenerationen,  wie  an  Horizontalschnitten  aus  dem  Gehirn  des 
Fomm  aus  dem  gleichen  Grunde  nicht  auf  ihren  Ursprung  zurückzuführen  waren. 

Der  Fall  Feldkirch  gibt,  wie  die  oben  eingelegten  Bilder  zeigen,  gleichfalls 
eine  temporo-parietale  Malacie.  Hier  ist  es  aber  nicht  die  zweite,  sondern  die 
erste  Schläfewindung,  welche  die  Erkrankung  zum  Schwunde  gebracht  hat. 
Was  aber  ganz  besonders  an  diesem  Befunde  bemerkenswert  und  für  seine 
Verwertbarkeit  bedeutungsvoll  erscheint,  ist  das  Haltmachen  des  Herdes  am 
äußeren  Rande  des  unteren  Längsbündels,  dessen  Markfasern  die  leitende  Hülle 
vollständig  gewahrt.  Auf  dem  Frontalabschnitt  durch  beide  Großhirnhalbkugeln 
welcher  das  Amnionshorn  quert  und  am  Hirnstamm  durch  das  obere  Zwei- 
htigelpaar  und  die  Brücke  herabführt,  schweben  in  den  Winkeln  zwischen  dem 
aus  dem  Ammonshorn  hervorwachsenden  Fornix  F und  dem  emporgestülpten 
Gyrus  Hippocampi  die  Durchschnitte  der  Sehhügelpolster  P.  Die  Konfigurationen 
beider  bieten  dem  vergleichenden  Auge  so  hochgradige  Asymmetrien,  welche 
nicht  allein  durch  ein  unvollkommenes  Gelingen,  beiderseits  identische  Schnitt- 
bilder zu  erreichen,  erklärt  werden  kann.  Die  Verschmälerung  des  linken 
Pulvinar  nach  oben,  sowie  seine  durch  Faserarmut  bedingte  Helligkeit,  auch  die 
Knickung  am  unteren  medialen  Rande  statt  der  normalen  Rundung,  welche 
rechts  die  gesunde  Ganglienfülle  ausdrückt,  erregen  sehr  ernstlich  den  Verdacht 
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Fig.  45.  (Linke  Hemisphäre.) 
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Fig.  47- 

Tiefer  liegender  Abschnitt  derselben 
Schnittrichtung,  aus  demselben  Gehirn. 


Fig.  46. 

Schräg  von  vorne  nach  hinten  abfallen- 
der Horizontalschnitt  durch  die  in  Fig.45 
abgebildete  Hemisphäre. 


F\,  Fi.  erste,  zweite  Stirnwindung.  H,  alter  Erweichungsherd. 

Ca,  Cp,  vordere,  hintere  Zentralwindung.  Sc,  sulcus  centralis. 

Pu,  Parietallappen.  0 , Hinterhauptslappen.  L.par , Lobus  para- 

centralis.  Cu,  Cuneus.  Pr  Praecuneus.  D,  Lichtungen,  durch  F F F erst  zweite  dritte  Stirnwindung.  V,  hellere  Partien 

entmarkte  Fasern  bedingt.  A,  sekundär  degeneriertes  Asspziattons-  au’s  dem  Markscheidenzerfall  zahlreicher  entarteter,  aber  vereinreit 

bundek  aus  dem  hintersten  St.rnlappen  in  den  Scheitellappen  ziehender  Fasern  erklärbar.  Nur  der  breite,  weiße,  in  die  innere 

ziehend.  St,  Stabkranz  für  die  oberen,  intakten  Windungen  der  Kapsel  und  durch  d;ese  j„  den  Sehhügel  einströmende  Nebel 

Hemisphäre.  6,  behstrahlung.  deutet  auf  kompaktere  Anordnung  der  entmarkten  Elemente. 

C , parallelläufige,  das  Stabkranzstratum  St,  traversierende  Balken- 
bündel. AJ,  innerer  Anteil  der  ARNOLü'schen  Bündel.  Ce,  äußere  Kapsel.  Cex , äußerste  Kapsel.  H,  Erweichungsherd.  Tp,  tempo- 
rale Querwindung.  T\f  Ti,  erste,  zweite  Schläfewindung.  H,  Faserzüge  aus  der  temporalen  Querwindung  in  den  Thalamus  ziehend. 
Die  zwei  weißen  D , welche  unterhalb  H sich  befinden,  deuten  auf  einen  hellen  Faserzug,  dessen  Elemente,  offensichtlich  aus  den  Lich- 
tungen des  hinteren,  in  den  Scheitellappen  übergehenden  Anteils  der  zweiten  Schläfewindung  hervorgehen  und  in  das  Pulvinar  (/' I 

sich  ergießen.  0.  Hinterhauptslappen.  F.ca,  Spornfurche. 


Prc. 
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F\,  F<>,  F&,  erste,  zweite,  dritte  Stirnwindung.  Tp,  temporale  Querwindungen.  T\,  7k,  erste,  zweite 
Schläfewindung.  O,  Hinterhauptslappen,  Gegend  der  Sehsphäre.  M,  Erweichungsherd.  St,  Stabkranz 
des  Stirnhirns.  Unter  der  vorderen  Umbeuge  desselben  ein  weißer,  parallelläufiger  Zug  D,  welcher 
sich  über  den  Balken  Cc  schlingt.  Auch  die  an  anderer  Stelle  mit  D signierten  hellen  Flecke  sind 
Faserdegenerationen.  //,  Hörstrahlung.  5,  Sehstrahlung.  LK , lateraler,  VK,  vorderer,  A1K , medialer 
Sehhiigelkern.  Der  linke  Sehhiigel  erscheint  in  toto  verkleinert,  sein  innerer  und  hinterer  Rand  auf- 
fallend eingezogen. 


Verlag-  von  Wilhelm  Engelmann  in  Leipzig. 
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auf  pathologischen  Charakter.  Das  ursächliche  Moment  bleibt  zweifelhaft,  in- 
dem sowohl  der  primäre  Untergang  des  Schläfe-  als  des  Scheitellappens  an 
diesen  Veränderungen  Schuld  tragen  konnte. 

Bereits  im  Fortgang  meiner  Darlegungen  über  den  Leitungsmechanismus 
des  Hemisphärenmarks  für  die  Gegend  des  expressiven  Sprachaktes,  gedachte 
ich  eines  Gehirnes1),  dessen  linke  Hemisphäre  eine  alte  Malacie,  etwa  die  unteren 
zwei  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung  (Ca)  mit  den  hintersten  Anteilen  der 
zweiten  F2  und  dritten  F3  Stirnwindung  enthielt,  über  dessen  Träger  und  die 
bei  Lebzeiten  geäußerte  klinische  Kehrseite  mir  nichts  verlautete.  Ein  zweiter, 
kleinerer  Erweichungsherd,  kaum  jüngeren  Datums,  verletzte  die  oberen  Win- 
dungen des  unteren  Scheitelläppchens  (Fi),  ohne  bis  zum  Schläfelappen  vor- 
zudringen. Es  bot  sich  mithin  eine  Reinheit  der  Verhältnisse  dar,  welche  der 
Erschließung  des  Endigungsgebietes  der  aus  dem  unteren  Parietallappen  ent- 
springenden und  nach  den  Sehhügeln  herabsteigenden  Fasern  entgegenkam. 
obgleich  der  Zerstörungsprozeß  bis  in  das  mittlere  Mark  sich  fortgesetzt  (siehe 
Fig.  46)  und  den  Durchbruch  einzelner  langläufiger,  in  den  Hinterhauptslappen 
sich  begebender  Bündel  herbeigeführt  haben  dürfte. 

An  dem  durch  schrägen,  vom  Stirn-  zum  Hinterhauptspol  abfallenden  und 
nach  rechts  sich  neigenden  Horizontalschnitt  durch  beide  Großhirnhalbkugeln 
gewonnenen  Bilde  (siehe  Fig.  48)  sieht  man  den  ganzen  linken  Sehhügel  schwer 
entstellt.  Die  hintere  Wölbung,  welche  links  dem  obersten  Pulvinar  (P)  ent- 
spricht — rechts  fällt  die  ungeminderte  physiologische  Breite  aus  einem  un- 
wesentlich tieferen  Niveau  in  die  Ebene,  wodurch  die  vergleichsweise  Ab- 
schätzung nicht  ganz  aufgehoben  wird  — ist  einer  ungewöhnlichen  Einziehung 
der  äußeren  Hälfte  durch  offenbaren  Volumsverlust  gewichen,  so  daß  die 
Fimbria  gleichsam  in  einer  Bucht  lagert.  Ein  weißer  schmaler  Streifen,  welcher 
die  beiden  Strata  sagittalia  sehhügelwärts  von  einem  Punkte  fortsetzt,  der  von 
der  Verlängerung  des  die  hintere  Querwindung  kaudal  abschneidenden  Sulcus, 
der  HESHLschen  Furche,  getroffen  würde,  läuft  scharf  Umrissen,  sich  an  den 
hinteren  Sehhügelrand  anschmiegend  und  dort  verlierend.  Der  primäre  Herd 
liegt  oberhalb  der  hier  betrachteten  Ebene,  die  hintere  Hälfte  des  Gyrus  supra- 
marginalis  und  die  vordere  des  Gyrus  angularis  einnehmend,  so  daß  die  patho- 
logischen Lichtungen  des  Markes  nur  auf  sekundären  Degenerationen  beruhen 
können.  Die  des  Markes  verlustig  gewordenen  Fasern,  von  welchen  sich  die 
dunkeln  Züge  des  unteren  Längsbündels  nach  innen  zu  abheben,  gehören 
Assoziationssystemen  an,  welche  von  dem  Herde,  abwärts  und  stirnwärts,  ent- 
ferntere und  nähere  Rindenpunkte  miteinander  verknüpfen. 

Entgegen  der  in  das  Auge  springenden  Entstellung  des  linken  Sehhügel- 
polsters weicht  auf  der  tieferliegenden,  im  Verfolge  der  zentralen  Hörbahn 
geschilderten  Ebene  (siehe  Fig.  34)  der  äußere  Kniehöcker  weder  an  Größe 
noch  Gestalt  von  seiner  normalen  Konfiguration  ab.  Dieser  Gegensatz  ist  stark 
imponierend  und  sicher  nicht  gleichgültig.  An  den  vorderen  und  dorsalen  Rand 


1)  Siehe  Fig.  45. 
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desselben  tritt  ein  helleres,  winkelig  geknicktes  Band,  welches  sich  schon  bei 
Lupenvergrößerung  dem  Verdacht  einer  sekundär  entarteten  Bahn  entzieht. 
Desgleichen  sieht  man  mit  dieser  Vergrößerung  die  in  das  oberflächliche  und 
tiefe  Mark  der  vorderen  Vierhügel  aus  den  Sehstrahlungen  am  hinteren  unteren 
Rand  des  inneren  Kniehöckers  vorbeiziehenden,  einströmenden  und  auseinander- 
fahrenden Fasern  wohl  erhalten. 

Hält  man  diesen  Befund  mit  den  Ergebnissen  der  erst  erwähnten  zusammen, 
dann  dürfte  für  folgende  Zusammenhänge  Wahrscheinlichkeit  zuzugeben  sein: 

i.  Das  untere  Scheitelläppchen  steht  mit  dem  dorsalen  Pulvinar  (wohl  dem 
sekundären  Pulvinar  Flechsigs)  in  leitender  Verbindung.  2.  Diese  Fasern  sind 
ihrer  Degenerationsrichtung  und  der  sekundären  Atrophie  ihres  Endigungs- 
gebietes nach  corticofugale  Leitungen.  3.  Ordnen  sich  diese  Fasern  nicht 
in  kompakter  Schicht,  sondern  verlaufen  zwischen  festeren  Gruppen  einzeln 
durch  (siehe  Fig.  40,  41,  42,  43).  4.  Wird  das  äußere  Längsbündel  von  ihnen 
anscheinend  nur  durchzogen  und  sie  nehmen  ihren  Weg  in  der  inneren  Schicht. 
5.  Fehlt  ihnen  eine  Beziehung  zum  äußeren  Kniehöcker  und  den  vorderen 
Vierhügeln.  6.  Haben  sie  mit  der  zentralen  Sehbahn  nichts  zu  tun. 

Aber  auch  innerhalb  dieser  selbst  wird  durch  eine  die  Faserverhältnisse  an 
Ebenen  verschiedener  Schnittrichtung  kombinierende  Tätigkeit  für  die  Anordnung 
einzelner  Faszikel  im  Verlauf  Klärung  zu  gewinnen  sein. 

Wir  sahen  an  dem  Gehirn  des  Fomm  das  gesamte  untere  Längsbündel  bis 
auf  seinen  basalen  Rest,  dessen  Ursprung  und  Ende  nun  deutlich  überblickbar 
ist,  in  dem  Verheerungsbezirk  untergegangen.  Sein  okzipitales  Ende  ist  der 
Gyrus  lingualis,  der  frontale  Ursprung  der  ventralste  vordere  äußere  Kniehöcker, 
in  welchen  sich  die  basalen  Züge  unweit  der  Schläfelappenspitze,  steil  rück- 
biegend, einsenken.  Daß  der  äußere  Kniehöcker  der  Ursprungsort  sei,  daß 
der  Schläfelappen  weder  Ursprungsort  noch  Endigungsgebiet  sein  könne,  be- 
weist der  oben  analysierte  Fall  PROBSTs,  in  welchem  sich  an  eine  alte  um- 
schriebene Läsion  im  hinteren  unteren  Sehhügel,  welche  den  hinteren  und 
oberen  Kniehöcker  destruierte,  eine  komplette  Entartung  des  unteren  Längs- 
bündels im  Hinterhauptslappen  anschloß,  an  den  Querschnitten  durch  den 
Schläfelappen  jedoch  wieder  markhaltige  basale  Bündel  erschienen,  die  in  den 
Ebenen  des  vordersten  Schläfelappens  sich  medialwärts  emporschwingend,  den 
vorderen  noch  erhaltenen  Kniehöckerrest  aufsuchten. 

Der  Fall  Griindler  (von  mir  in  der  Monatsschrift  für  Psychiatrie  und 
Neurologie,  Bd.  XXII,  dargelegt)  unterstützt  ebenfalls  diese  Anschauung.  Auf 
temporalen  und  parietalen  Querschnittsebenen  war  von  dem  lateralen  unteren 
Längsbündel  nichts  mehr  übrig.  Hingegen  erschien  die  oben  als  Fasciculus 
sagittalis  Gyri  fusiformis  bezeichnete  Gruppe  verschont.  Ihre  Ausstrahlung  in 
den  Gyrus  lingualis  war  ebenso  klar  als  ihr  Hervorgehen  aus  der  vorderen 
ventralen  Abteilung  des  äußeren  Kniehöckers,  von  dessen  größerem  dorsalem 
entmarktem  Ursprungsbündel  dieser  gesunde  wohlgefärbte  Strang  sich  sichtlich 
abhob.  Wenn  sich  der  ventro-basale  Teil  des  unteren  Längsbündels  aus  den 
unten  und  vorne  gelegenen  Ganglien  des  äußeren  Kniehöckers  herabschwingt 
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und  in  der  Rinde  des  Gyrus  lingualis  endigt,  so  versteht  sich  als  Ursprungs- 
gebiet der  an  der  lateralen  Wand  aufgestellten  Bündelsäule  der  obere  und 
hintere  Kniehöckerrayon,  und  die  Oberlippe  der  Fissura  calcarina  als  jene  letzte 
Rindenstation,  in  welcher  die  Aufsplitterung  dieser  Fasern  vor  sich  geht.  Schon 
so  im  groben  betrachtet,  gibt  es  zweifellos  eine  Lokalisation  innerhalb  be- 
stimmter Faszikel  des  faisceau  geniculo-calcarinien  Lasalle  Archambaults, 
welche  noch  im  Spezielleren  sich  verlierende  Detailuntersuchungen  für  kleinere 
Abteilungen  verfeinern  werden.  Viel  schwieriger  als  die  Lösung  des  Lokali- 
sationsproblems des  Übereinander  wird  die  Beantwortung  der  Frage  nach  dem 
Hintereinander,  durch  deren  Beantwortung  die  so  wichtige  Klärung  des  Verlaufs 
der  für  die  hinterste  Calcarinarregion  bestimmter  Bündel  erreicht  würde.  Mir 
erscheinen  zum  Studium  dieses  Bündelverlaufs  am  meisten  geeignet  Sagittal- 
schnitte,  wie  ich  einen  solchen  in  meiner  Arbeit  »Vom  Fasciculus  longitudinalis 
inferior«  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XXXVII  auf  der  kolorierten  Tafel  im  Anhang 
vorgeführt  habe.  Die  in  der  Höhe  des  unteren  Scheitelläppchens  sagittal  nach 
hinten  ziehenden  Fasern  steigen  außen  vom  Ventrikel  mehr  minder  plötzlich 
hinab,  um  dann  sichtlich  in  die  Hinterhauptspolgegend  einzustrahlen.  Dieser 
Augenschein  stimmt  mit  dem  Degenerationsbefund,  welchen  ich  an  den  Ab- 
schnitten aus  dem  Hinterhauptslappen  der  Gründler  erhoben  habe  (Monats- 
schrift für  Psych.  und  Neurologie,  Bd.  XXII;  siehe  die  Tafel  5).  Während  sich 
eine  hämatoxylintiefe  Markzunge  in  den  Gyrus  lingualis  hineinzog,  sah  man 
dichte  weiße  Strahlenkegel  in  den  untersten  Windungen  des  hintersten  Okzipital- 
lappens. Wie  regelmäßig  stand  über  dem  ventralen  Markfaserrest  im  Hinter- 
hauptslappen eine  breite  entmarkte  Zone,  welche  den  Ortswechsel  der  im 
temporo-parietalen  Lappen  an  der  lateralen  Wand  situierten  Faserschichten  basal- 
wärt&  zur  Voraussetzung  hatte.  Für  den  Hinterhauptspol  kommen  die  Bündel 
nicht  von  der  Seite,  sondern  gelangen  erst  hinter  dem  Abschluß  des  Ventrikels 
in  jähem  Abstieg  herab.  Es  ist  also  sichergestellt,  daß  Faserzüge,  welche  über 
die  Ventrikelhöhe  herabziehen,  das  untere  Scheitelläppchen  passieren,  und 
in  der  Spitze  des  Hinterhauptslappens  ihr  Ende  finden.  Keineswegs  so 
sichergestellt  ist  bis  nun  die  Behauptung  von  der  klinischen  Existenz  einer 
wirklichen  Alexia  optica  bei  linkseitiger  tiefdringender  Angulariserkrankung. 
Nichtsdestoweniger  wäre  für  den  Fall,  daß  sich  letztere  anatomisch  einwandfrei 
fundiere,  die  Parallele  von  Bedeutung.  Zu  diesen  zwei  zusammenstimmenden 
Tatsachen  träte  noch  die  von  Henschen  statistisch  erhobene,  von  v.  Monakow 
zugunsten  seiner  Theorie  verwertete,  von  der  klinischen  Abwesenheit  einer  recht- 
seitigen homonymen  Hemianopsie  bei  parietalen  Herden,  welche  die  mittleren 
und  oberen  Etagen  der  Sehstrahlungen  zerstörten. 

Diese  drei  allerdings  noch  recht  schwankenden  Anhaltspunkte  lassen  mir 
die  Annahme  einer  isolierten  zentralen  Leitung  von  der  Macula  der  Netzhaut 
zur  Hirnrinde  in  diesen  Fasern  plausibler  erscheinen,  als  V.  Monakows  Quali- 
fikation dieser  Bündel  als  Assoziationsfasern  zwischen  Hinterhaupt — Schläfe- 
lappen, die  überdies  mit  der  klinischen  Erfahrung  im  Widerspruch  steht, 
welche  die  exquisite  Assoziationsstörung  zwischen  corticaler  Hör-  und  Seh- 
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Sphäre,  die  optische  Aphasie,  nicht  bei  Zerstörung  dieser  Gegend,  sondern  einer 
viel  tieferen,  nämlich  der  dritten  Temporalwindung,  kennt. 

HENSCHEN’  ist  davon  überzeugt,  daß  im  Tractus  opticus  die  Fasern  eine  mit 
den  Elementen  der  Retina  homologe  Lage  bewahren,  daß  der  dorsale  Quadrant 
der  Retina  den  dorsalen  Bündeln,  der  ventrale  den  ventralen  entspräche,  daß 
die  Lage  des  makularen  Bündels  genau  zu  verfolgen  sei,  und  daß  nach  Bei- 
behaltung dieser  strengen  Lokalisation  durch  das  ganze  System  der  zweiten 
Neurone  die  Oberlippe  der  Fissura  calcarina  die  Zentralstelle  für  den  oberen, 
die  Unterlippe  für  den  unteren  Retinaquadranten  darstelle. 

Diese  Anschauung  postuliert  naturgemäß  eine  ebenso  scharfe  Lokalisation 
im  äußeren  Kniehöcker,  welcher  zwischen  die  Bündel  des  Tractus  und  der  Seh- 
strahlungen eingeschaltet  ist. 

HENSCHEN1)  teilte  nun  auf  dem  XII.  medizinischen  Kongreß  zu  Moskau 
einen  anatomisch  untersuchten  Fall  von  linkseitiger  homonymer  Hemianopsie 
später  nur  unterer  linker  Quadrantenhemianopsie  mit,  bei  welchem  die  Autopsie 
»eine  hämorrhagische  Cyste  im  okzipitalen  Abschnitt  des  Thalamus  und  des 
Pulvinars,  welche  bis  zur  oberen  Grenze  des  äußeren  Kniehöckers  vordrang«, 
aufwies  und  die  dorsale  Hälfte  desselben  zerstört  hatte.  Die  Quadranten- 
hemianopsie war  mehrere  Jahre  unverändert  geblieben,  so  daß  an  eine  Ver- 
tretung der  zerstörten  dorsalen  Ganglien  durch  die  ventralen  nicht  gedacht 
werden  konnte.  In  Übereinstimmung  mit  unseren  oben  berührten  Befunden  war 
auch  nur  die  dorso-laterale  Abteilung  des  unteren  Längsbündels  nach  dem  Hinter- 
hauptslappen zu  sekundär  degeneriert. 

Das  Stratum  sagittale  internum  oder  die  Radiatio  thalamica  der  Autoren, 
welche  H.  Sachs  noch  im  Jahre  1892  die  Projektionsfaserung,  der  Stabkranz 
des  Hinterhirns  war,  und  von  der  er  bestimmt  aussagte,  daß  sie  aus  der  Rinde 
des  ganzen  Hinterhauptslappens  entspringe,  setzt  sich  aus  feineren  Elementen 
zusammen,  die  nicht  in  einzelnen  Gruppen  geordnet,  sondern  mit  gleich  weiten 
Abständen  voneinander  frontalwärts  ziehen.  Die  sichtlich  faserreichere  innere 
Schicht  ist  durch  von  der  äußeren  verschiedene  Gefäß-  und  Gliaverhältnisse 
ausgezeichnet.  Sie  erhält  ihre  Markscheiden  gesetzmäßig  nach  der  Myelinisation 
des  unteren  Längsbündels,  weshalb  sie  FLECHSIG  die  sekundäre  Sehstrahlung 
genannt  hat.  Sie  degeneriert  konstant  nach  Zerstörung  der  Hinterhauptsrinde, 
präziser  ausgedrückt,  der  Calcarinaregion,  obschon  nicht  in  ihrem  ganzen  Um- 
fange. Aus  der  späteren  Markbildung  sowie  aus  der  corticofugalen  Leitungs- 
richtung schloß  man  auf  eine  corticofugale  Leitungsrichtung,  auf  ein  motorisches 
Fasersystem.  So  erkannte  man  zwei  Schenkel  eines  höchsten  durch  die  Rinde 
gelegten  Reflexbogens,  welchen  FLECHSIG  als  »konjugiertes  Strangpaar«  be- 
zeichnete. 

Eine  genauere  Feststellung  der  Ursprungsrinde  der  Radiatio  thalamica  ist 
keineswegs  so  leicht,  als  man  nach  dem  kategorischen  Ton  der  dezidierten 
Angabe  des  Herrn  H.  Sachs,  der  überdies  nur  mit  Frontalschnitten  gearbeitet 


1)  Henschen,  Neurologisches  Zentralblatt  1898,  S.  194 — 199. 
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hat,  denken  könnte.  Selbst  wenn  das  glückliche  Ereignis  einer  vollständigen 
Entartung  des  unteren  Längsbündels  zu  Hilfe  kommt,  so  daß  die  Durchstrahlung 
durch  das  weiße  Band  den  Verfolg  einzelner  Markfasern  unter  Lupe  und 
Mikroskop  nach  der  Rinde  zu  erleichtert,  bleibt  es  unentscheidbar,  ob  die 
Fasern  aus  der  Radiatio  thalamica  oder  der  innersten,  der  Balkenschicht,  her- 
vorgehen, da  selbst,  wenn  eine  ausstrahlende  Faser  scheinbar  aus  ersterer  her- 
austritt und  nicht  bis  in  den  Balken  verfolgt  werden  kann,  diese  ungesehene 
Fortsetzung  wirklich,  jedoch  in  einer  höheren  oder  tieferen  Ebene,  vorhanden 
sein  kann.  Erst  eine  nur  auf  die  Lippen  der  Fissura  calcarina  beschränkte 
Läsion  vermöchte  zu  zeigen,  ob  die  ganze  Radiatio  thalamica  ihrer  Rinde  ent- 
spränge, oder  bei  welchen  Teilen  derselben  dies  der  Fall  sei.  Das  Gehirn  des 
Kranken  Fomm  enthielt  an  seiner  rechten  Hemisphäre  tatsächlich  eine  ganz 
isolierte  Erweichung  der  Calcarinaspalte , von  welcher  ich  an  einer  Auswahl 
nach  Weigert-Pal  behandelter  Frontalschnitte  aus  dem  Hinterhauptslappen 
Entartung  des  größten  Teils  der  Radiatio  thalamica  nachweisen  konnte,  ohne 
bei  der  vorläufigen  geringen  Anzahl  gewonnener  Präparate  bereits  in  der  Lage 
zu  sein,  bestimmte  Grenzen  ihrer  Ursprungsrinde  anzugeben1).  Aus  diesem 
dürftigen  Untersuchungsmaterial  erhellt  zur  Genüge,  wie  ich  mich  dessen  am 
normalen  Faserpräparate  durch  zuverlässigen  Augenschein  ausstrahlender  Fasern 
vergewissern  konnte,  daß  zum  größten  Teile  das  Einstrahlungsgebiet 
des  unteren  Längsbündels,  die  Calcarinaregion,  mit  dem  Aus- 
strahlungsgeb iet,  der  Radiatio  thalamica  identisch  sei. 

Ich  betone,  daß  die  Degenerationsrichtung  im  allgemeinen  sowohl  fiir  den  basalen  als  für 
den  lateralen  Teil  der  Radiatio  thalamica  eine  corticofugale,  wie  sie  bei  dem  unteren  Längsbündel 
eine  corticopetale  ist.  Eine  Ausnahme  macht  ein  etwa  vierseitiges  Feld,  ungefähr  an  der  Grenze 
zwischen  mittlerem  und  unterem  Drittel  der  lateralen  Bündelgruppen,  welches  nach  vorn  bis  in 
die  Schläfelappenebenen  und  weit  in  den  Hinterhauptslappen  zu  verfolgen  ist.  Die  dasselbe  zu- 
sammensetzenden Elemente  gleichen  im  Kaliber  sowie  in  ihrer  Anordnung  denjenigen  des  unteren 
Längsbiindels.  Mit  diesem  haben  sie  auch  die  Degenerationsrichtung  gemein.  Etwas  Näheres 
über  ihren  Ursprung  und  ihr  Ende  vermag  ich  nicht  anzugeben.  Gewiß  ist,  daß  sie  ihre  Herkunft 
nicht  von  der  Calcarinarinde  herleiten,  da  ich  das  Bündel  in  einer  linken  Hemisphäre  noch  mark- 
haltig fand,  in  welcher  letztere  in  ihrem  ganzen  Umfang  erweicht  war.  In  einer  Ebene  durch  die 
vordere  temporale  Querwindung  sah  man  das  wohl  unterscheidbare  Feld  nach  dem  Sehhügel  ein- 
wärts hinaufbiegen  (siehe  Fig.  36),  dessen  hinterer  äußerer  Anteil,  vornehmlich  auch  das  Corpus 
geniculatum  extemum,  von  dem  aus  dem  Hinterhauptslappen  sich  bis  in  den  Hirnstamm  er- 
streckenden Herde  ergriffen  war.  Über  die  Bedeutung  dieser  Bündelmasse  könnte  ich  nur  Hypo- 
thetisches Vorbringen. 

Über  die  letzten  nervösen  Verzweigungen  und  Aufsplitterungen  der  Radiatio 
thalamica  im  Sehhügel  herrscht  im  einzelnen  wenig  Klarheit.  Von  den  mit 
der  Atrophiemethode  Guddens  durchgeführten  sorgfältigen  Untersuchungen  am 
Tiergehirn  durch  v.  Monakow  gedenke  ich  des  wichtigen  Beweises  einer  cortico- 
fugalen  Entartung  der  Radiatio  thalamica.  Dieses  vermochte  nicht  den  Wert 
jener  Eindeutigkeit  zu  erreichen,  wie  ihn  die  Weigert-Pal-  oder  die  von  Probst 
angewandte  MARCHI-Färbung  erzielte,  da  nach  der  Meinung  v.  MONAKOWS  nicht 


l)  Der  beinahe  den  ganzen  Cuneus  umfassende  Block  ist  noch  unzerschnitten. 
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nur  die  von  dem  Ganglion  abgeschnittene  Markfaser,  nicht  der  von  seinem 
trophischen  Zentrum  isolierte  Stumpf,  sondern  auch  das  mit  der  Ganglienzelle 
noch  zusammenhängende  Markfaserstück,  durch  den  Schock  der  Verletzung, 
wenn  auch  langsamer,  so  doch  erfahrungsgemäß,  der  Entartung  anheimfiele. 
Ungeachtet  dessen  ließ  der  Grad  der  bei  der  anatomischen  Untersuchung  Vor- 
gefundenen Rückbildungserscheinungen  für  die  Leitungsrichtung  Schlüsse  in 
gewissen  Grenzen  zu.  So  war  es  sicherlich  ein  sehr  wichtiger  Befund,  wenn 
v.  MONAKOW  nach  Exstirpation  beider  Hinterhauptslappen  des  Affengehirns  — 
die  Affenspalte  bildete  die  vordere  Schnittgrenze  — erst  nach  dem  Intervall 
eines  Jahres  das  Stratum  sagittale  externum  nur  teilweise,  das  Stratum  sagittale 
internum  aber  stark  entartet  fand.  Die  Schrumpfung  beider  äußerer  Knie- 
höcker, der  Sehhügelpolster,  des  oberflächlichen  und  tiefen  Markes  der  vorderen 
Zweihügel  beläßt  die  Möglichkeit  und  Berechtigung,  an  einen  wie  immer  ge- 
arteten Zusammenhang  zwischen  Hinterhauptsrinde  und  diesen  subcorticalen 
Ganglien  unter  Vermittlung  der  Radiatio  thalamica  zu  denken.  Es  ist  nun 
wesentlich,  daß  diese  drei  subcorticalen  Zentra  mit  denen  identisch  sind,  deren 
Zerstörung  in  dem  unteren  Längsbündel  so  schwere  und  umfangreiche  Degene- 
rationen zur  Folge  zu  haben  pflegt. 

Die  verfeinerte  Technik  PROBSTs  gibt  diesen  noch  allgemeineren  Beziehungen 
schärfere  Umrisse. 

PROBST1)  exstirpierte  aus  dem  Großhirn  einer  erwachsenen  Katze  den  linken 
Hinterhauptspol  mit  dem  anstoßenden  Gebiet  der  ersten,  zweiten  und  eines 
kleinen  Teiles  der  dritten  Außenwindung  des  Okzipitallappens.  »Die  Rinde 
der  medialen  Seite  blieb  unverletzt.«  Die  Verletzung  war  keine  reine  Rinden- 
läsion, sondern  griff  markwärts  in  die  dorsale  Partie  der  Strata  sagittalia,  welche 
sie  durchbrach.  (Siehe  Fig.  3 Taf.  III.)  Sekundäre  Degenerationen  waren  da- 
her nur  in  der  lateralen  Radiatio  thalamica  nachweisbar,  während  die  ventrale 
Abteilung  derselben  normale  Markfasern  enthielt.  Es  ist  dies  nicht  verwunderlich, 
da  die  ventrale  Faserung,  derjenigen  des  unteren  Längsbündels  entsprechend, 
aus  der  Rinde  der  medialen  Seite  des  Hinterhauptslappens  entspringt.  Nur 
wenig  entartete  Fasern  sah  PROBST  in  den  äußeren  Kniehöcker  eingehen,  von 
welchen  es  auch  ungewiß  war,  ob  sie  denselben  nicht  etwa  nur  durchzögen 
und  in  dem  Pulvinar  endigten.  Sehr  ausgesprochenen  Markscheidenzerfall  konnte 
dieser  Autor  im  Stratum  zonale  und  im  mittleren  Mark  des  vorderen  Zweihügels 
der  gleichen  Seite,  aber  auch  vereinzelt  in  derselben  Höhe  des  kontralateralen 
Ganglions  nachweisen.  Wenn  PROBST  das  exstirpierte  Gebiet  Sehsphäre  nennt, 
und  die  degenerierten  Fasern  als  die  von  derselben  zum  Sehhiigel  absteigenden 
Leitungen  ansieht,  so  hat  er  nur  zum  geringsten  Teile  recht,  denn  erstens  hat 
Probst  vielleicht  die  größte,  jedenfalls  aber  eine  sehr  ansehnliche  Partie  der 
Sehsphäre  stehen  gelassen,  und  zweitens  hat  die  durch  die  Operation  gesetzte 
Läsion,  wie  Fig.  3 beweist,  wohl  die  aus  mehr  okzipitalwärts  liegenden  Rinden- 
partien ziehenden  Fasern  unterbrochen. 


1)  Probst,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXXV,  S.  21 — 40. 


395 


Ein  Jahr  zuvor1)  berichtete  derselbe  Autor  über  mit  der  MARCHI-Methode 
erhobene  Degenerationsbefunde  an  Frontalschnitten  aus  einer  durch  aus- 
gedehnte Erweichung  der  drei  Hinterhauptswindungen,  des  unteren  Scheitel-  und 
Temporallappens  geschädigten  linken  Hemisphäre,  welche  insofern  erwähnens- 
wert sind,  als  sich  eine  Schollenlinie  am  oberen  Rand  der  Kniehöckerstrahlung 
einwärtszog,  als  der  Kniehöcker  selbst  von  derartigen  Produkten  durchsetzt 
war  und  auch  das  Pulvinar  degenerierte  Fasern  aufwies.  Seltsamerweise  ließen 
Schnitte  durch  die  Zweihügelgegend  nichts  Abnormes  erkennen.  Der  ventrale 
Zug  der  Sehstrahlungen,  der  Fasciculus  Gyri  fusiformis  war  anscheinend  nicht 
affiziert. 

HENSCHEN2)  bestätigt  an  zwei  Befunden  von  Erweichungen  beider  Hinter- 
hauptslappen (Fall  Hilden,  Fall  Kloenhammer)  die  Tatsache  der  Entartung  der 
Radiatio  thalamica  rindenabwärts  einer  nur  das  dorsale  Mark  des  Corpus 
geniculatum  externum  treffenden  pathologischen  Veränderung  und  einer  nur 
beschränkten  Atrophie  der  Ganglienzellen  des  äußeren  Kniehöckers.  Die  Be- 
deutung des  Falles  Kloenhammer  liegt  darin,  daß  nur  die  medioventralen  Teile 
der  Hinterhauptslappen  zerstört  waren  und  die  in  der  Cyste  aufgegangene  Rinde 
als  Ursprung,  jedenfalls  der  basalen  Gruppen  der  entarteten  inneren  Sehfaser- 
schicht, betrachtet  werden  kann.  Es  ist  ferner  bemerkenswert,  daß  auf  den 
Ebenen  durch  den  vorderen  Hinterhauptslappen  sowie  durch  den  Temporo- 
Parietailappen  die  mittleren  und  dorsalen  Etagen  des  Stratum  sagittale  internum 
mit  normalen  Markfasern  sich  zu  füllen  begannen.  Ebenso  wichtig  erscheint 
die  Intaktheit  des  Pulvinars.  Die  vorderen  Vierhügel  wurden  leider  nicht  unter- 
sucht. 

Das  Übereinstimmende  unabhängiger  Forschungen  über  die  Herkunft  der 
Pulvinarfaserung  wird  auch  den  Schleier  von  ihren  physiologischen  Beziehungen 
zum  zentralen  Sehakt  lüften.  Tsuchida3)  untersuchte  die  Folgewirkungen  einer 
über  fünfundzwanzig  Jahre  bestehenden  Cyste  des  linken  Hinterhauptslappens 
infolge  operativen  Eingreifens,  welche  die  Spitze  desselben  vollständig  zerstörte 
und  die  dorsolaterale  Partie  des  Gyrus  occipitalis  I,  II  und  III,  sowie  den 
okzipitalen  Teil  des  Gyrus  angularis  ersetzte.  Aber  auch  das  Mark  des  Cuneus 
des  Gyrus  fusiformis  und  des  Lobus  lingualis  fiel  in  den  Destruktionsbezirk 
des  porenzephalischen  Herdes,  so  daß  alles,  was  zur  linken  Sehsphäre  über- 
haupt gerechnet  werden  kann,  geschwunden  und  von  dem  Subcortex  ab- 
geschnitten war.  Nichtsdestoweniger  fand  sich  an  dem  linken,  »zu  verschiedenen 
Malen  durchmusterten«  Pulvinar,  abgesehen  von  einer  »geringen  allgemeinen 
Volumsverkleinerung«  nichts  Pathologisches  und  zwar  ungeachtet  einer  totalen 
Entartung  der  medialen  Sagittalschicht,  aus  welcher  sich  nach  PROBST  über 
den  Rücken  des  äußeren  Kniehöckers  einwärts  ziehend,  der  Faserstrom  in  das 
Pulvinar  ergießen  soll.  Zutreffend  ist  ferner  die  Ablehnung  der  Hypothese 

1)  Probst,  Jahrbücher  f.  Psychiatrie  u.  Neurol.  1901,  S.  320  ff. 

2)  Henschen,  Pathologie  des  Gehirns  1903,  Bd.  IV,  F.  3 u.  F.  16. 

3)  Tsuchida,  Archiv  f.  Psych.,  Berlin  1907,  Bd.  XLII.  »Ein  Beitrag  zur  Anatomie  der  Seh- 
strahlungen des  Menschen.« 
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PROBSTs  durch  Tsuchida,  daß  die  ventralen  Bündel  des  Fasciculus  longitudinalis 
inferior  eine  Rindenpulvinarverbindung  darstellten,  da  die  betreffenden  Fasern 
zweifellos  aus  den  vorderen  ventralen  Ganglien  des  äußeren  Kniehöckers  her- 
vorgehen. Bei  dem  ein  Vierteljahrhundert  langen  Bestände  der  Herdläsion  sind 
die  Erscheinungen  der  Degenerationen  und  Atrophien  nicht  mehr  auseinander 
zu  halten,  deren  Divergenz  für  die  Bestimmung  der  Leitungsrichtung  entscheiden 
würde.  Unter  diesen  Umständen  fällt  aber  gerade  die  vollkommene  Integrität 
des  linken  Pulvinar  sehr  ins  Gewicht,  welche  bei  doppelseitiger  Erkrankung  der 
Sehsphäre  (klinisch  beiderseits  bilaterale  homonyme  Hemianopsie)  auch  von 
HENSCHEN  angetroffen  wurde.  Bemerkensvverterweise  war  der  vordere  größere 
Anteil  des  Gyrus  angularis  und  supramarginalis,  demnach  fast  das  ganze  untere 
Scheitelläppchen  normal.  Hiernach  könnte  das  Sehhiigelpolster  einzig  mit  dem 
Scheitellappen  verbunden  gedacht  werden. 

Dagegen  sprechen  jedoch  VlALETs1)  an  Gehirnen  mit  alter,  aber  ganz 
auf  den  Hinterhauptslappen  beschränkter  Erweichung  erhobene  Befunde,  welche 
auf  dem  nach  Weigert-Pal  gefärbten  Horizontalschnitt  — der  einzig  brauch- 
baren Schnittrichtung  zur  Sichtbarmachung  der  krankhaften  Verminderung  der 
in  diesen  Ebenen  einstrahlenden  Markfasern  — erhoben  wurden. 

Es  existiert  also,  wie  an  diesen  wenigen  Beispielen  andeutend  gezeigt  wurde, 
in  der  Frage,  welchen  Rindenflächen  direkte  Strahlungen  zum  Pulvinar  eigen 
seien,  keine  Übereinstimmung,  und  man  wird,  auf  die  Entscheidung  vorläufig 
verzichtend,  sowohl  die  Hinterlappen-  als  die  Scheitellappenrinde 
korrekterweise  als  den  Ursprungsort  von  nach  dem  Sehhügel  hinabziehender 
Fasern  anerkennen  müssen,  woraus  sich  noch  keine  Berechtigung  ergibt,  die- 
selben als  einen  Bestandteil  der  zentralen  Sehbahn  aufzufassen. 

Anders  verhält  sich  die  Sache  mit  den  vorderen  Vierhügeln.  Hier  wird 
sekundäre  Faserentartung  fast  in  allen  Fällen  von  Erkrankung  des  Hinterhaupts- 
lappens bei  Freibleiben  des  unteren  Scheitelläppchens  gemeldet.  (Tsuchida, 
VlALET,  Probst  u.  a.)  Wenn  im  einzelnen  Falle  eine  solche  scheinbar  fehlte, 
so  ist  sie  leicht  aus  der  Anwendung  des  zur  Sichtbarmachung  dieser  Fasern 
gänzlich  untauglichen  Frontalschnittes  zu  erklären.  An  normalen  Horizontal- 
schnitten, welche  ein  wenig  schräg  nach  hinten  zu  abfallen,  sieht  man  unter 
der  Lupe  sowohl  im  mittleren  als  oberen  Drittel  der  Vierhügelkörper  zwei  mit 
ziemlicher  Schärfe  von  einander  geschiedene,  sich  hier  auflösende  Strahlen- 
büschel, deren  kompakterer  Stiel,  zwischen  den  beiden  Kniehöckern,  dem  dor- 
salen Mark  der  aus  dem  Corpus  geniculatum  externum  entspringenden  Seh- 
strahlung sich  anzuschließen  scheint.  Die  corticofugalen  Fasern,  welche  Probst 
nach  Hinterlappenzerstörung  in  dieser  Gegend  degeneriert  fand,  sind  wahr- 
scheinlich Rinden-Vierhügelfasern.  Mit  V.  Monakow  und  Vjalet  nehme  ich 
auf  Grund  eigener  Anschauung  an,  daß  diese  Fasern  in  der  oberen  und  mittleren 
Ganglienlage  des  vorderen  Vierhügels  endigen,  nicht  aber  auch  im  Stratum 
zonale,  wie  Probst  will,  in  welchem  ich  Aufsplitterungen  retinaler  Elemente 


i)  VlALET,  Les  Centres  C6r6braux  de  la  Vision.  These  de  Paris. 
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erblicken  möchte.  Der  Fund  von  Osmiumschollen  bei  der  MARCHI-Methode 
beweist  nichts,  da  eine  Wanderung  von  solchen  nach  der  Oberfläche  naheliegt. 

Das  Auseinanderfallen  in  einzelne  feine  Fäserchen  deutet  auf  das  nahe  Ende 
einer  Bahn,  deren  Leitungsrichtung  durch  die  Degenerationsrichtung  als  cortico- 
fugal  erkannt  wurde.  Eine  Beziehung  der  Sehrinde  zur  Region  der  Augen- 
muskelkerne ist  gegeben,  welche,  wie  ich  im  Bd.  XXXVII  des  Archiv  für  Psy- 
chiatrie »Vom  Fasciculus  longitudinalis  inferior«  ausgeführt  habe,  gedeutet  werden 
kann.  Durch  die  Sehrinde  in  der  Calcarinagegend  ist  ein  Reflexbogen  gelegt, 
deren  zuleitender  Schenkel  das  untere  Längsbündel,  deren  hinableitender  die 
Radiatio  thalamica  vorstellt.  Es  ist  anzunehmen,  daß  sich  die  Fasern  des  ersteren 
in  der  Rinde  um  jene  großen,  selten  gestellten  Pyramiden  in  zarteste  Ausläufer 
verlieren,  welche  nach  ihrer  Ansehnlichkeit  wohl  berufen  wären,  die  langen 
Faserschäfte  des  Stratum  internum  aus  sich  hervorgehen  zu  lassen.  Das  Augen- 
paar kann  von  der  Hirnrinde  aus  grob  oder  fein  eingestellt  werden.  Die 
grobe  Einstellung  muß  der  feinen  vorangehen.  Die  Augäpfel  werden  so  gestellt, 
daß  der  wahrzunehmende  Gegenstand  ins  Gesichtsfeld  fällt.  Reicht  die  Exkursions- 
breite der  Augenmuskeln  zur  Erzielung  dieses  Effektes  nicht  hin,  dann  muß 
Zuwendung  des  Hauptes,  Zukehrung  des  ganzen  Körpers  die  Aggression 
der  Bewegungsorgane  des  Augapfels  begleiten  und  unterstützen.  Die  feine 
Einstellung  nimmt  innerhalb  des  Bulbus  einen  Muskel  zu  Hilfe,  welcher  an  der 
bestimmten  Bewegungskombination  der  an  seiner  Oberfläche  wirkenden  Muskeln 
sich  beteiligen  muß,  um  auf  der  Stelle  des  schärfsten  Sehens  der  Netzhaut  das 
schärfste  Bild  zu  entwerfen.  Die  Peripherie  der  Netzhaut  stellen  wir  auf  etwas 
ein,  um  es  überhaupt,  um  es  in  dem  größtmöglichen  Gesichtsfeld,  d.  h.  in 
seiner  Lage  zu  anderen  Dingen,  sehen  zu  können,  die  Fovea  centralis,  um  in 
das  Detail  der  Wahrnehmung,  welches  zu  schärferer  Unterscheidung  verhilft, 
zu  dringen.  Daß  der  Akt  der  feinen  Einstellung,  das  Fixieren,  ein  corticaler 
Vorgang  sein  müsse,  bedarf  keines  Beweises.  Weniger  durchsichtig  erscheint 
der  sich  in  der  unvollständigen  Bewußtseinshelle  des  Kindes  bereits  spielende 
Mechanismus  der  groben  Einstellung.  Im  wachen  Vorstellungsleben  wird  die 
unwillkürliche  Bewegung  doch  von  einer  zur  Wahrnehmung  erweckten  Vor- 
stellung eingeleitet,  welche  eine  eben  in  Funktionshöhe  befindliche  Kette  von 
Vorstellungen  plötzlich  durchkreuzen,  aber  auch  vom  Willen  gehemmt  werden 
kann.  Dies  vermag  der  Reflex  niemals,  welcher  unterbewußt,  von  jeder  Ein- 
mischung des  Willens  unberührbar,  abläuft.  Die  psychologische  Empfindung 
der  Unwillkürlichkeit  der  optischen  Einstellungsmodi  erweist  sich  als  richtiger 
Instinkt  für  die  Art  des  intrazerebralen  Vorgangs,  der  sich  nicht  als  Asso- 
ziations  Vorgang  zwischen  der  optischen  Vorstellungssphäre  und  dem  Herde 
der  Innervationsbilder  der  Augenbewegungen  vollziehen  kann,  wofür  Mühsam- 
keit, Langsamkeit,  Unbeholfenheit  bei  Hervorrufung  der  für  die  Einstellung  not- 
wendigen Bewegungskombinationen  von  der  sogenannten  motorischen  Rinde 
aus,  im  Gegensatz  zu  dem  durch  Übung  fast  zum  Zwange  gediehenen  Geschehen, 
wenn  die  Bewegung  von  der  optischen  Wahrnehmung  eingeleitet  wird,  erfah- 
rungsgemäß überzeugend  sprechen. 
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Wie  die  Rinden-Pulvinarfasern,  gleichsam  neben  dem  zentralsten  Seh-Reflex- 
bogen  einherlaufen,  ohne  in  demselben  eingeschaltet  zu  sein,  ebensowenig 
scheint  ein  natürlicher  physiologischer  Bezug  zu  dem  optischen  System  für 
jene  Fasern  gegeben,  welche  sich  wie  PROBST  behauptet,  aus  den  Sehstrahlungen 
durch  die  innere  Kapsel  in  den  äußeren  Teil  des  Hirnschenkelfußes  begeben, 
und  in  dem  äußeren  Brückengrau  enden  sollen.  Die  Frage  nach  der  Existenz 
dieses  okzipitalen  Anteils  des  TÜRCKschen  Bündels  wurde  von  einer  Anzahl 
von  Forschern,  in  deren  Reihe  auch  ich  mich  gestellt  habe,  mit  »Nein«  be- 
antwortet. Spätere  Erfahrungen  haben  mich  jedoch  gelehrt,  daß  man  die  An- 
gelegenheit noch  keineswegs,  wie  VAN  Valkenburg  zuversichtlich  bemerkt, 
als  entschieden  betrachten  darf.  DEJERINE,  welcher  wie  ich  dieses  Bündel  leugnet, 
arbeitete  wie  ich,  mit  der  Methode  der  sekundären  Degenerationen  nach  Weigert- 
Pal.  Diese  gibt  im  allgemeinen  die  hämatoxylinfreien  Fasern  nur  dann  dem 
Anblick  des  Untersuchers  preis,  wenn  dieselben  zu  einer  geschlossenen 
Gruppe  vereinigt,  irgendwo  angetroffen  werden.  Nicht  die  entmarkte  Faser 
als  Einzahl,  nur  der  Strang  als  Mehrheit  sind  nachweisbar. 

Wenn  sich  daher  die  Fasern  des  Okzipitallappens  bei  ihrem  Eintritt  in  den 
Hirnschenkelfuß  mit  denjenigen  aus  dem  Schläfelappen,  welchen  sie  sich  lateral 
zugesellen  sollen,  vermischen,  dann  werden  sie  von  den  gesunden  Fasern  ge- 
deckt und  bleiben  bei  Anwendung  der  WEIGERT-PAL-Methode  unsichtbar.  Nur 
die  MARCHI-Methode  mit  ihrer  positiven  Tinktionsfähigkeit  der  Degenerations- 
produkte vermöchte  hier  zu  entscheiden,  und  wie  PROBST  versichert,  hat  sie 
es  auch  in  seiner  Hand  getan.  Einwendbar  ist,  daß  die  Exstirpation  am  kleinen 
Katzengehirn  vielleicht  mehr  entfernt  hat,  als  den  stets  nur  willkürlich  begrenz- 
baren Hinterhauptslappen,  daß  der  zugrunde  gelegte  Befund  am  Menschengehirn 
eine  über  den  Hinterhauptslappen  hinausreichende  Herderkrankung  betraf  und  die 
Möglichkeit  einer  Verschleppung  der  Osmiumschollen  in  das  Hirnschenkelgebiet. 

Zu  innerst  von  den  beiden  sagittalen  Faserschichten  steigt  der  untere, 
schwächere  Schenkel  der  Balkengabel  nach  abwärts  in  die  medioventraie  Rinde 
des  Schläfe-Hinterhauptslappens,  während  die  mächtigere  Masse  sich  in  breitem 
Zuge  in  das  Okziput  emporschwingt  und  nur  vereinzelte  Fasern,  die  Sehstrah- 
lungen außen  überwölbend  und  wandartig  deckend,  in  immer  mehr  sich  ver- 
größernden Spiralen,  parallelläufig  nach  der  Konvexität  zu  ausstrahlen.  Die 
längsten  suchen  an  die  Innenseite  zurückstrebend,  und  bei  der  Schmalheit  des 
Territoriums  wieder  zu  einem  Bündel  geeint,  die  unter  der  Spaltungsstelle  des 
Balkens  gelegenen  innersten  Windungen  auf.  Der  untere  Balkenanteil  beob- 
achtet gleichfalls  eine  Schlinge,  indem  er  die  Wände  des  Ventrikels  tapeziert. 
Wie  man  die  Tapete  je  als  ein  der  Balkenstrahlung  fremdes  System  fassen 
konnte,  ist  mir  unverständlich.  Zwischen  diesen  an  gewissen  Wegstrecken  gar 
parallelläufigen  Wendungen  und  Windungen  beider  Markblätter  kreuzt  ein  reger 
Faseraustausch  herüber,  hinüber,  so  daß  dem  Detaillisten  der  Reichtum  der  in 
verschiedenen  Schnittebenen  verschiedenen  Erscheinungen  dieses  Fasergerüstes 
Anlaß  entweder  zu  rein  willkürlicher  Aufstellung  von  Faszikeln  oder  zu  ent- 
mutigender Verwirrung  geboten  wird. 
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Für  die  hintersten  Windungen  ist  der  Lauf  der  Balkenbündel  notgedrungen 
ein  mehr  minder  sagittaler.  Dies  wird  am  klarsten  an  den  basalen  Zügen, 
welche  als  dünne,  in  die  Ventrikellichtung  sehende  weiße  Faserplatte  die  Ober- 
fläche der  Spindelwindung  drapiert. 

Der  Balkenschilderer  des  Hinterhauptslappens  muß  Serien  zumindest  der 
üblichen  drei  Schnittrichtungen  (frontal,  horizontal,  sagittal)  zum  Vergleiche  vor 
sich  liegen  haben.  Die  frontalen  und  horizontalen  Ebenen  müssen  aus  sym- 
metrischer Gegend  beider,  im  Zusammenhang  befindlicher  Großhirnhälften 
genommen  sein.  Um  sich  von  dem  Verlauf  bestimmter  Faserzüge  eine  Vor- 
stellung machen  zu  können,  gilt  es,  dieselben  in  den  Ebenen  differenter  Schnitt- 
richtung aufzusuchen.  Keineswegs  entspricht  einer  wissenschaftlichen  Anforde- 
rung der  von  H.  Sachs  unternommene  Vorgang,  auf  den  von  einer  einzigen 
Schnittrichtung  einer  einzigen  Hemisphäre  gewonnenen  unbestimmten  Anschein 
mit  selbstbewußter  Ruhe  und  Befriedigung  Bündel  zu  konstruieren  und  einem 
Schema  als  dreiste  Behauptung  einzugliedern.  Es  ist  dies  ein  gewissenloses 
Hinwegtäuschen,  ein  Vernachlässigen  von  Schwierigkeiten,  die  einmal  da  sind. 

Wo  die  Anschauung  am  Schnittpräparat  ihn  im  Stiche  läßt,  hilft  sich  Herr 
H.  Sachs  mit  gezwungenem  Räsonnement,  wenn  er  für  einen  ihm  genehmen 
und  bequemen  Mechanismus  Tatsachen  braucht.  In  der  wichtigen  Frage,  ob 
die  Kommissurenfasern  symmetrische  Stellen  der  Hirnrinde  beider  Hemisphären 
verknüpfen  oder  in  stumpfen  Winkeln  sich  kreuzend,  schräge  Markbrücken 
bilden,  läßt  sich  dieser  Autor,  gegen  Meynert  und  seinen  Lehrer  WERNICKE, 
nachdem  er  die  Annahme  einer  Verbindung  identischer  Rindenstellen  durch 
den  Balken,  als  eine  ganz  a priori  gemachte  Annahme,  ohne  jeden  Beweis,  ab- 
gelehnt, folgendermaßen  vernehmen1):  > Gegen  dieselbe  spricht  die  Tatsache, 
daß  die  Balkenfasern  noch,  bevor  sie  die  Mittellinie  erreichen,  sich  in  voll- 
kommen unentwirrbarer  Weise  miteinander  verfilzen.  Aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  laufen  die  Fasern,  die  von  einer  bestimmten  Stelle  der  einen  Seite  kommen, 
auf  der  anderen  Seite  nach  verschiedenen  Richtungen  auseinander.  Es  liegt 
doch  nicht  der  geringste  Grund  dafür  vor,  anzunehmen,  daß  diese  Fasern  statt 
wie  alle  anderen  ihr  Ziel  auf  dem  kürzesten  Wege  zu  erreichen,  bis  zur  Mittel- 
linie hin  ganz  wirr  durcheinander  laufen;  daß  sie  dann  auf  der  anderen  Seite 
des  Gehirns  ihre  gegenseitige  Lage  wiederum  so  radikal  ändern,  so  daß  sie 
schließlich  genau  so  glatt  und  in  derselben  Ordnung  nebeneinander  liegen,  wie 
sie  anfänglich  gelegen  haben.« 

Dies  ist  eine  durch  ganz  subjektive  Dialektik  verfälschte  Anschauung.  Erstens 
ist  die  »unentwirrbare«  Verfilzung  der  Balkenfasern  in  der  Nähe  der  Mittellinie 
oder  in  dieser  nur  ein  Schein,  der  durch  einen  gleich  zu  besprechenden  Befund 
eines  anderen  Forschers  strikte  widerlegt  wird.  Natürlich  müssen  die  Balken- 
fasern, wenn  sie  die  Mittellinien  überschreiten,  die  zwischen  ihren  Elementen 
bei  ihrem  Verlauf  durch  das  Hemisphärenmark  charakteristischen  Intervalle  auf- 
geben, sie  müssen  sich  fest  aneinanderschmiegen,  brauchen  darum  aber 


i)  H.  Sachs,  Das  Hemisphärenmark  usw.  1892,  S.  22. 
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keineswegs  ihre  Anordnung  zu  verlieren,  wie  das  Herrn  Sachs  an 
seinen  Frontalschnitten  aus  einer  Hemisphäre  vorgekommen  ist.  Einzelne  Fasern 
konnte  Herr  Sachs  mit  der  von  ihm  angewandten  WEIGERT-Methode  ohnehin 
nicht  verfolgen,  es  war  nur  ein  allgemeiner  Eindruck  hinsichtlich  ganzer  Faser- 
pakete. Zweitens  ist  die  von  Sachs  supponierte  Wahrscheinlichkeit  nicht  ein- 
zusehen, nach  welcher  die  Balkenfasern  von  der  Stelle  einer  Hemisphäre  in 
der  gegenüberliegenden,  nach  verschiedenen  Richtungen  auseinander  fahren 
sollen.  Warum?  H.  Sachs  begründet  die  Wahrscheinlicheit  mit  einer  radikalen 
Änderung  ihrer  ursprünglichen  Anordnung  in  der  Mittellinie,  also  die  zweite 
Hypothese  mit  der  ersten. 

In  einer  kleinen,  aber  darum  nicht  minder  wichtigen  Mitteilung  hat  DÖJERINE 
bei  Betrachtung  des  Balkenspleniums  jener  Gehirne,  deren  genaue  anatomische 
Analyse  VlALET  in  seinen  centres  cerebraux  de  la  vision  gegeben  hat,  den 
exakten  Beweis  geliefert,  daß  die  Fasern  verschiedener  Windungsgegen- 
den des  Hinterhauptslappens,  zu  Gruppen  gesammelt,  in  verschiedenen 
Teilen  des  Balkenspleniums  auf  die  andere  Seite  hinübertreten.  Je  nachdem 
die  Erweichung  groß  oder  klein  war,  an  dieser  oder  jener  Stelle  ihren  Sitz 
hatte,  änderte  sich  auch  die  Größe,  der  Sitz  der  sekundär  degenerierten  Area 
im  Splenium,  welche  sehr  augenfällig  hervorsprang  und  sehr  scharf  abzugrenzen 
war,  da  hier  die  einzelnen  Fasern  zu  einem  Strang  zusammengepreßt  werden. 
Dies  widerspricht  jedoch  ganz  und  gar  der  oben  zitierten  Behauptung  des 
Herrn  H.  Sachs,  daß  sich  die  Balkenfasern,  ehe  sie  die  Mittellinie  erreichen, 
tatsächlich  in  vollkommen  unentwirrbarer  Weise  miteinander  verfilzen,  sondern 
beweist,  daß  dieser  Autor  einer  Täuschung  unterlag.  Die  Fasern  schienen 
sich  ihm  bei  ihrer  gegenseitigen  Annäherung  zu  verwirren.  In  Wahrheit  be- 
hielten sie  das  strenge  Nebeneinander  auch  bei  ihrem  Durchzug  durch 
die  Mittellinie,  welches  sie  auf  ihrem  Weg  durch  das  Hemisphärenmark  be- 
obachteten, sonst  wären  die  fl  eck  weisen  Degenerationserscheinungen  im 
Splenium  unmöglich,  denn  die  degenerierten  Fasern  müßten  zwischen  den  ge- 
sunden verschwinden.  Also  keine  Lageveränderung  der  Balkenfasern,  kein 
Durcheinander  im  Splenium,  sondern  eine  feste  Lokalisation,  wie  wir  sie 
für  die  Faseranordnung  in  den  Sinnesleitungen  postulieren  müssen.  Diese  Tat- 
sache bedeutet  ein  wichtiges  Gesetz  der  Gehirnmechanik,  welches  als  leitendes 
Prinzip  weiteren  Folgerungen  zugrunde  zu  legen  ist. 

Man  darf  aber  nicht,  wie  Herr  Sachs,  den  verkehrten  Weg  einschlagen. 
Weil  nach  seiner  Meinung  die  Physiologen  eine  Verbindung  zwischen  dem 
rechten  Hinterhauptslappen  und  dem  linken  Schläfelappen  postulieren,  müssen 
sie  anatomisch  existieren,  auch  wenn  der  Nachweis  derselben  noch  nicht  ge- 
glückt ist.  Was  ist  jedoch  die  Physiologie  des  Herrn  Sachs?  Zwei  Hypothe- 
sen, die  von  nicht  nur  unbewiesenen,  sondern  auch  unhaltbaren  Voraussetzungen 
ausgehen.  »Unter  der  Voraussetzung«,  meint  Sachs  1.  c.  S.  23,  daß  die 
Region  des  deutlichen  Sehens  beider  Augen  in  beiden  Hinterhauptslappen 
vertreten  ist,  ist  ein  Bündel  innerhalb  des  Forceps  zu  erwarten,  welches  als 
eine  Kommissur  die  beiden  Stellen  des  deutlichsten  Sehens  in  der  Rinde 
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miteinander  verknüpft.  Außerdem  muß  der  rechte  Hinterhauptslappen  mit  dem 
linken  Schläfelappen  durch  eine  direkte  Bahn  verbunden  sein,  welche  vermittelst 
der  Erweckung  des  Klangbildes  das  Benennen  der  in  der  linken  Gesichtshälfte 
gesehenen  Gegenstände  ermöglicht  und  welche  bei  der  FREUNDschen  optischen 
Aphasie  mitunterbrochen  sein  muß.  Diese  Bahn  befindet  sich  vermutlich  rechts 
innerhalb  des  Forceps  und  links  innerhalb  des  Tapetums.  Nun  gibt  es  aber 
erstens  Fälle,  in  denen  sämtliche  Balkenfasern  zwischen  beiden  Hinterhaupts- 
lappen zugrunde  gegangen  waren,  wie  ich  dies  selbst  an  einem  Beispiel  zeigen 
konnte,  und  doch  war  gerade  das  makulare  Sehen  erhalten  geblieben.  (Siehe 
meine  Arbeit:  »Zur  Theorie  des  corticalen  Sehens«,  Archiv  für  Psychologie, 
Bd.  XXXIX,  Heft  2 und  3.)  Wie  alle  Stellen  des  Großhirns  miteinander  in 
einen  Faserkonnex  gesetzt  sind,  so  sind  es  natürlich  auch  die  corticalen  Maculae 
beider  Hemisphären.  Das  meint  aber  SACHS  nicht,  wenn  er  eine  direkte 
Kommissur  für  physiologisch , also  bei  jeder  makularen  Wahrnehmung  für 
erforderlich  hält.  Da  nun  jedoch  auch  ohne  diese  Kommissur  makulare  Wahr- 
nehmungen erfolgen  können,  so  kann  ihr  nicht  die  von  Sachs  unterschobene 
Bedeutung  zukommen.  Zweitens  verdankt  die  optische  Aphasie  ihre  Entstehung 
nicht  einer  Lösung  der  Verbindungen  zwischen  dem  linken  Wortklangbild-  und 
dem  Erinnerungszentrum,  der  mit  der  Netzhautperipherie  gemachten  Wahr- 
nehmungen. Nur  was  wir  deutlich  sehen,  pflegen  wir  zu  benennen,  und  nur 
was  wir  häufig  tun,  wird  zum  Gedächtnis.  Es  knüpfen  sich  daher  nur  die  aus 
den  mit  der  linken  corticalen  Macula  gemachten  Wahrnehmungen  gewonnenen 
Erinnerungsbilder  mit  den  ihnen  zugeordneten  Klangbildern  der  linken  Hör- 
sphäre. Der  Assoziationsvorgang  spielt  sich  nur  in  der  linken  Großhirnhälfte 
ab.  Beweis  hierfür  sind  alle  jene  Fälle  von  optischer  Aphasie,  in  denen  das 
Balkensplenium  intakt  gefunden  wurde  und  der  Herd  nur  in  der  linken  Hemi- 
sphäre saß.  Deren  gibt  es  keine  geringe  Anzahl,  wie  der  Leser  dieses  Buches 
herausgefunden  haben  wird.  Der  Kranke  kann  die  Gegenstände,  die  er  fixiert, 
nicht  benennen,  weil  die  rechte  corticale  Macula,  mit  der  er  dies  tut,  keine 
gebahnten  Verbindungen  mit  der  linken  Wortklangsphäre  besitzt.  Die  mit  den 
linken  Netzhauthälften  gemachten  Wahrnehmungen  ist  er  aber  nicht  deshalb 
unfähig  zu  benennen,  weil  Gehirnverbindungen  klaffen,  sondern  weil  er  mit 
den  peripheren  Netzhautbildern  kein  optisches  Wortgedächtnis  erworben  hat. 
Auf  der  anderen  Seite  bestand  in  meinem  Falle  von  Erweichung  des  ganzen 
Hinterhauptsbalkens  keine  optische  Aphasie. 

Der  anatomische  Nachweis  von  Kommissurenfasern,  welche  von  der  linken 
Sehsphäre  in  den  rechten  Schläfelappen  ziehen  und  von  der  rechten  Sehsphäre 
in  den  linken  Schläfelappen  hineingespannt  sind,  kann  auf  Frontalschnitten  nicht 
geführt  werden.  Hier  sind  Horizontalschnitte  durch  beide  Hemisphären  zu  Rate 
zu  ziehen.  Fs  standen  mir  solche  zur  Verfügung,  an  welchen  durch  Erweichung 
des  linken  unteren  Parietallappens  auch  die  Balkengabel  für  den  Hinterhaupts- 
lappen durchbrochen  war.  In  ein  breites  weißes  Band  sah  man  den  sonst  tief 
hämatoxylindunkeln  Balken  verwandelt,  bis  über  seine  Umkehr  in  den  rechten 
Hinterhauptslappen  hinaus,  so  daß  eine  Anwesenheit  die  Mittellinie  schräg- 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome.  26 
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kreuzender  Fasern,  sei  es  von  links  nach  rechts,  sei  es  von  rechts  nach  links, 
in  den  vorliegenden  Ebenen  ausgeschlossen  werden  konnte.  Gäbe  es  solche 
Fasern,  dann  hätte  man  entweder  i.  sekundäre  Degenerationen  aus  dem  linken 
primär  lädierten  Hinterhauptsbalken  in  den  rechten,  ganz  intakten  Schläfe- 
lappen, also  weiße  Linien  oder  Streifen  auf  dunkeim  Grunde,  oder  2.  gesunde 
Fasern  aus  dem  rechten  Hinterhauptslappen  nach  dem  linken  Schläfelappen 
in  der  entmarkten  Balkenmitte  als  dunkle  Linien  auf  hellem  Negativ  erblicken 
müssen.  Keines  von  beiden  war  der  Fall.  Ein  solcher  Befund  spricht  also  ent- 
schieden gegen  die  Existenz  von  okzipito-temporalen  Balkenbündeln,  gegen 
die  Verknüpfung  asymmetrischer  Rindenstellen  beider  Hemisphären  durch  den 
Balken. 

Man  hat  behauptet,  daß  bei  Erkrankung  einer  Hemisphärenpartie  eine  Degeneration  der 
Balkenbündel  in  die  korrespondierende  der  anderen  Seite  nicht  zu  verfolgen  sei,  wenn  die  Herd- 
erkrankung selbst  die  Balkenmitte  nicht  erreiche  oder  überschreite.  Es  ist  dies  eine  Aussage, 
welche  sich  offenbar  auf  Erhebungen  an  Frontalschnitten  mit  der  WEIGERT-PAL-Methode  stützt. 
Wurde  derselben  auch  widersprochen,  so  beruft  sie  sich  doch,  wie  ich  bestätigen  kann,  auf  eine 
wahre  Anschauung,  welche  vielleicht  nicht  mit  erforderlicher  Skepsis  gedeutet  wurde.  Betrachtet 
man  nämlich  zwei  miteinander  zusammenhängende  Hemisphären,  von  denen  die  eine  etwa  durch 
einen  Erweichungsherd  teilweise  zerstört  ist,  dann  sieht  man,  daß  der  Balken  der  anderen  Hemi- 
sphäre, ehe  er  sich  in  dieselbe  entbündelt,  keine  degenerierten  Fasern  enthält.  Dies  mag  nun 
daher  rühren,  daß  wir  keine  vollständige  Identität  beider  Schnittebenen  erreichen  können.  Es 
werden  die  entarteten  von  gesunden,  dunkel  gefärbten  Fasern  gedeckt.  Ungeachtet  des  Mangels 
einer  sichtbaren  Degeneration  im  Zentrum  des  Balkens  gewahrt  man  diffuse  Lichtungen  in  den 
Ausstrahlungsbezirken  der  anderen  Hemisphäre,  da  die  sich  vereinzelnden  Fasern  isoliert  nicht 
mehr  sichtbar  werden. 

Als  dritter  Bestandteil  des  okzipitalen  Markkerns  erscheinen  die  Assoziations- 
systeme, in  denen  reiche  Entfaltung  durch  die  große  Zahl  tiefer  Furchen  bedingt 
wird.  Sie  füllen  den  Raum  zwischen  den  Strata  sagittalia  und  der  Hirnrinde. 
Ihre  Markscheiden  sind  im  allgemeinen  zart  und  man  entdeckt  nur  an  jenen 
ein  etwas  ansehnlicheres  Kaliber,  welche  sich  durch  frühe  Markentwicklung  aus- 
zeichnen. Ein  solcher  Faserzug  ist  das  Stratum  calcarinum  proprium,  eine 
Zusammenfassung  beider  Lippen  der  Fissura  calcarina,  welche  mit  den  beiden 
Sehstrahlungen  ziemlich  gleichzeitig  seine  Markscheiden  erhält.  Diese  früh- 
zeitige leitende  Vereinigung  zweier  Rindenflächen,  welche  das  Zentralorgan  eines 
einzigen  Sinnes  konstituieren,  leuchtet  ein. 

Aus  dem  zarteren,  matter  sich  färbenden  Assoziationsmark  glaubten  Sachs 
und  VlALET  zwei  querverlaufende  Assoziationsbündel  herausschälen  zu  können, 
deren  Ursprünge  in  der  Calcarinarinde  wurzeln  und  deren  feine  Endigungen 
als  umfänglich  flächenhafte  Strahlenkegelbasis  über  die  Konvexitätsrinde  sich 
ausbreiten.  Stratum  cunei  transversum  nennt  Sachs  den  dorsalen  Faserzug, 
welcher  in  sein  frontales  Faserschema  des  Hinterhauptslappens  reinlich  einge- 
zeichnet, die  Zahl  17  trägt.  Dieser  Faserzug  soll  die  Oberlippe  der  Fissura 
calcarina,  also  die  untere  Cuneuswindung  mit  dem  Gyrus  occipitalis  medialis, 
inferior  und  fusiformis  verbinden.  Eine  einzige  Faser  läuft  in  den  Gyrus  occi- 
pitalis superior.  Soweit  die  Zeichnung. 
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VlALET  *)  will  im  unteren  Hinterhauptslappen  ein  Assoziationssystem  unter- 
schieden haben,  welches  aus  dem  Gyrus  lingualis  und  der  Fissura  calcarina 
hervorwächst,  sich  unmittelbar  nach  außen  an  das  untere  Längsbündel  anschließt 
und  einen  mit  diesem  parallelen  Bogen  beschreibt.  Seine  Fasern  sind  beträcht- 
lich schwächer  als  diejenigen  des  unteren  Längsbündels  und  färben  sich  weniger 
dunkel.  Er  umgibt  die  innere  und  untere  Ventrikelwand  als  distinkter  Faser- 
zug, um  sowohl  an  der  inneren  unteren  als  an  der  äußeren  unteren  Ecke  ein 
Strahlenbüschel  nach  der  Rinde  auszusenden.  In  dem  Assoziationsmark  der 
Konvexität  gibt  das  System  seine  Selbständigkeit  auf,  wenngleich  es  bis  dahin 
verfolgbar  ist.  Es  verknüpft  die  Rinde  des  Gyrus  lingualis  und  der  Unterlippe 
der  Fissura  calcarina  mit  der  Rinde  der  okzipitalen  Konvexität.  Das  Bündel 
stünde  der  funktionellen  Bestimmung  vor,  die  Reize  von  dem  centre  visuel  de 
perception  an  der  Innenfläche  des  Hinterhauptslappens  dem  centre  des  Souve- 
nirs visuels  an  der  Außenfläche  zuzuleiten. 

Diese  Darstellungen  gründeten  sich  auf  Studien  der  Markverhältnisse  an 
Frontalschnitten  normaler  Gehirne,  einer  Methodik,  die  viel  zu  unvoll- 
ständig, unbestimmt  und  einseitig  ist,  um  den  gesamten  Verlauf  eines 
Bündels  aus  einer  Ebene  zu  erschließen.  Der  Versuchung,  Anfang  und  Ende 
eines  gewollten  Assoziationssystems  in  die  vor  Augen  liegende  Ebene  unbe- 
wußt hineinzusehen,  kommt  eine  Durchflechtung  von  Fasern  verschiedener 
Provenienz  entgegen.  In  die  Lippen  der  Fissura  calcarina  senken  sich,  wie 
wir  sahen,  einwärts  gewandt,  die  Stabkranzzüge  des  Hinterhauptslappens,  also 
das  Stratum  sagittale  mediale  und  laterale,  dann  der  Balken.  Die  enge  Ein- 
trittspforte vermag  diese  strickartig  ineinander  gepreßten  Faserkonvolute  kaum 
aufzunehmen  und  sie  sollte  einem  dritten  faszikulären  Individuum  Raum  geben, 
welches  in  diesem  Verflechtungsfelde  distinkt  zu  überblicken  wäre?  Mit  Recht 
weist  Probst1 2)  auf  eine  naheliegende  Verwechslung  mit  den  einstrahlenden  Pro- 
jektionsfasern hin.  Vielleicht  trifft  das  Richtige  eine  Kombination  dieser  Auf- 
fassung mit  der  korrigierenden  Kritik  VAN  VALKENBURGs 3),  welcher  die  okzi- 
pitalen Balkenendigungen  als  Trugbilder  beschuldigt.  Das  Ausstrahlungsgebiet 
des  Tapetums  sind  die  medioventralen  Windungen  und  wahrscheinlich  der 
Gyrus  occipitalis  tertius  der  Konvexität,  der  Forceps  major  versorgt  den  oberen 
Hinterhauptslappen  mit  Kommissurenfasern.  Sowohl  dieser  als  jenes  ziehen 
an  der  inneren  Seite  des  Ventrikels,  um  sich  allmählich  nach  außen  zu  ent- 
bündeln.  Dieser  Vorgang  offenbart  sich  im  Querschnittsbilde  in  dem  Hervor- 
treten längsgetroffener,  auseinanderstiebender  Fasern  aus  einem  scheinbar 
soliden  Rayon  festgefügter  Quer-  und  Schrägschnitte.  Werden  nun  letztere, 
wie  das  in  der  Calcarinagegend  der  Fall  ist,  von  den  medialwärts  ziehenden 
Fasermassen  der  Projektions-  und  Balkenstrahlungen  zugedeckt,  dann  gewinnen 

1)  Vialet,  Sur  l’existence  ä la  partie  interieure  du  lobe  occipital  d’un  faisceau  d’association 
distinct,  le  faisceau  transverse  du  lobale  lingual.  Comptes  rendus  de  la  Soctete  de  Biologie, 
29  juillet  1892. 

2)  Probst,  Sitzungsberichte  der  K.  Akademie  der  Wissenschaften,  Wien  1903,  S.  635. 

3)  van  Valkenburg,  Monatsschr.  f.  Psych.,  Bd.  XXIV,  H.  4,  S.  332. 
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wir  den  in  gewissen  Ebenen  oft  recht  trügerischen  Anschein  in  seinem  ganzen 
Verlauf  unserem  Blicke  zugänglicher  Strahlenkegel,  deren  Spitzen  in  die  Cal- 
carinarinde  eingerahmt  sind,  während  ihr  Mantel,  schwanzartig  verlängert  und 
verbreitert,  sich  in  der  Rindenfläche  des  ganzen  übrigen  Okzipitallappens  aus- 
breitet. 

In  einer  kurzen  Notiz  seines  Lehrbuches1)  gedenkt  WERNICKE  eines  kräf- 
tigen, langen,  senkrechten  Assoziationsbündels  des  Hinterhauptslappens,  welcher 
die  Gegend  des  Scheitellappens  mit  der  Spindelvvindung  verbinden  soll.  Der 
Lauf  dieses  Fasciculus  occipito-perpendicularis  muß  demnach  ein  von  unten 
hinten  nach  oben  vorne  gerichteter  sein,  so  daß  das  Bündel  nur  mit  seinem 
Fuße  im  Hinterhauptslappen  ruht,  indes  sein  größeres  schräggestelltes  Stück 
in  den  Scheitellappen  emporragt.  Wie  mir  WERNICKE  persönlich  mitteilte, 
war  es  ihm  noch  vor  Einführung  der  Mikrotomtechnik  geglückt,  mit  freier 
Hand  ein  Aftengehirn  in  eine  lückenlose  Folge  durchsichtiger  Abschnitte  zu 
zerlegen,  welche  mit  Karmin  imprägniert,  das  Material  seines  Studiums  bildeten. 
Auf  einem  dieser  Präparate  (es  war  vermutlich  ein  Frontalschnitt)  gewahrte  er 
einen  nach  außen  von  den  sagittalen  Sehfaserschichten  gelegenen  dichten 
Faserstreifen,  welchen  Sachs  sicher  zu  Unrecht  mit  dem  Stratum  convexitatis 
profundum  des  Hinterhauptslappens  konfundiert,  und  bildete  ihn  später  in  der 
Fig.  19  der  erwähnten  Arbeit  ab. 

Die  primitive  Technik  bei  der  Herstellung  der  Schnitte,  die  Karminimbibi- 
tion, der  Umstand,  daß  nur  ein  Affengehirn  zugrunde  lag,  berechtigen  zu 
einem  ernsten  Eingehen  auf  spätere  Anfechtungen,  die  sich  auf  Degenerations- 
befunde nach  Weigert-Pal  gefärbter  Präparate,  dem  Menschenhirn  ent- 
nommen, stützen.  Von  Schnopfhagen  bis  auf  van  Valkenburg  ergingen 
sich  die  Untersucher  in  Bedenklichkeiten  über  die  Realität  dieses  beim 
Affen  angeblich  so  klaren  senkrechten  Assoziationssystemes.  Alle  stimmen 
für  die  Anwesenheit  langer,  über  die  Außenwand  der  Strata  sagittalia  her- 
absteigender Balkenbündel,  wodurch  diese  Gegend  auf  jeden  Fall  eine  kom- 
plizierte und  unklare  Formation  wird.  Die  entgegengesetzte  Behauptung  des 
Herrn  H.  Sachs,  daß  beim  Menschen  die  Assoziationsfaserung  des  Stratum 
profundum  convexitatis  so  mächtig  sei,  daß  die  einzeln  hindurchtretenden 
Balken-,  Stabkranz-  und  langen  Assoziationsfasern,  die  zu  den  inneren  Schichten 
ziehen,  in  der  Masse  verschwänden,  steht  mit  objektiver  Anschauung  im  Wider- 
spruch. Dies  darf  um  so  entschiedener  betont  werden,  als  das  korrekte 
Frontalbild  Anfang  und  Ende  dieser  etwa  in  einer  Mittelstellung  zwischen 
der  horizontalen  und  der  vertico-transversalen  Ebene  hingespannten  und  nur 
durch  eine  ihr  entsprechende  Schnittrichtung  in  dem  ganzen  Lauf  einzufangen- 
den Leitungsbahn  niemals  zur  Darstellung  bringen  kann.  Ein  Rückschluß  von 
der  inneren  Tektonik  der  bereits  morphologisch  grundverschiedenen  Hinter- 
hauptswindungen niederer  Affen,  deren  ärmliche  Furchenbildung  der  reichsten 
Entfaltung  des  menschlichen  Hinterhauptstypus  gegenüber  sich  geradezu  gegen- 


1)  Wernicke,  Lehrbuch  der  Gehirnkrankheiten,  Leipzig  1881,  Bd.  II,  S.  11. 
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sätzlich  verhält,  auf  scheinbare  anthropologische  Homologa  im  Aufbau  des 
Markgerüstes,  dürfte  nur  mit  größter  Vorsicht  zu  ziehen  sein.  Jedenfalls  teilen 
wir  PROBSTs  Ansicht,  daß  die  Existenzfrage  des  Fasciculus  occipito-perpendi- 
cularis  so  lange  ein  offenes  Problem  bleiben  wird,  bis  es  gelingt,  denselben 
mit  Hilfe  der  sekundären  Degeneration  nachzuweisen.  Ich  möchte  hinzufügen, 
bei  Anwendung  geeigneter  Schnittrichtung.  Weder  die  frontale  noch  die 
horizontale  halte  ich  für  brauchbar,  sondern  die  schräg  horizontale,  welche 
oben  durch  den  Scheitellappen  und  unten  durch  den  Gyrus  fusiformis  schneidet. 

Der  schwankende  anatomische  Bestand  dieser  drei  Bündel  enthebt  uns 
weiterer  Reflexionen  über  ihre  heute  noch  gänzlich  imaginären  physiologischen 
Attribute. 

Während  in  der  Regel  die  anatomische  Feststellung  eines  Faserzuges  dem 
Nachdenken  über  dessen  Funktion  vorangeht,  vermag  die  Durchdringung  des 
klinisch-pathologischen  Materials  in  einem  Territorium  einen  Assoziationsvorgang 
zu  fordern,  obschon  noch  nicht  geglückt  ist,  dem  erschlossenen  funktionellen 
Effekt  ein  palpables  Glied  der  Gehirnmechanik  ursächlich  zugrunde  zu  legen. 
Erkrankungen  der  dritten  linken  Schläfewindung  führen,  wie  wir  oben  durch 
zahlreiche  Beispiele  nachwiesen,  zur  Unterbrechung  direkter  funktioneller 
Konnexe,  zu  Assoziationsstörungen  zwischen  dem  optischen  und  akustischen 
Wortbildzentrum,  während  die  in  diesen  beiden  zu  lokalisierenden  Erinnerungen 
der  Worte  nicht  mit  betroffen  werden.  Es  muß  ^lso  im  Mark  der 
dritten  Schläfe  Windung  ein  Faserzug  existieren,  welcher  aus  der 
Calcarinaregion  in  das  Gebiet  der  beiden  temporalen  Querwin- 
dungen empor  zieht ').  Dieses  Bündel  kann  aus  oben  dargelegten  Gründen 
mit  dem  Fasciculus  longitudinalis  inferior  nicht  identisch  sein,  weder  mit 
seiner  lateralen,  noch  seiner  ventralen  Hälfte,  welche  Annahme  viel  Verlocken- 
des für  sich  hätte.  Das  Bündel  muß  ganz  basal,  noch  unterhalb  des  Fasci- 
culus longitudinalis  inferior  gesucht  werden,  dort,  wo  wir  an  Sagittalschnitten 
durch  die  Mitte  der  Ventrikellichtung  an  einem  mehrwöchentlichen  Kinde  die 
noch  markleere  Zone  der  kurzen  Bogenbündel  der  dritten  Temporalwindung 
an  die  durch  kräftige  Markreife  sich  abhebende  Sehstrahlung  herantreten  sehen. 
Obwohl  die  Wegstrecke  seines  Verlaufes  vorausgesagt  werden  kann,  ist  das 
Bündel  selbst  doch  unbekannt  und  harrt  seiner  Erforschung. 

Nichts  widerstrebt  aber  der  Auffassung  einer  Universalität  und  Uniformität 
der  assoziativen  Verbindungen  des  Großhirns,  in  dem  auch  die  langläufigsten 
Binnenfasern  eine  zwar  am  Erwachsenen  nicht  mehr  durchsichtige,  jedoch  am 
fötalen  Gehirne  klarer  ausgesprochene  Verwandtschaft  mit  den  konduktoren- 
förmigen U-Bündeln  verraten,  deren  älteste  und  innerste  Elemente  sie  vorstellen. 


i)  Anmerkung  bei  der  Korrektur:  Ich  möchte  diese  Behauptung  heute  nicht  mehr  mit  solch 
apodiktischer  Zuversicht  aufrecht  erhalten.  Die  Assoziationsstörung  braucht  nicht  auf  der  anatomi- 
schen Läsion  eines  einzigen  Assoziationsbündels  zu  beruhen,  sondern  kann  durch  Ausschaltung  der 
ganzen  linken  Hemisphäre  bedingt  sein,  da  der  rechten  corticalen  Macula  die  gebahnten  Wort- 
klangassoziationen fehlen.  Diese  Ausschaltung  wird  wieder  durch  Unterbrechung  des  zentralen 
makulären  Bündels  bewirkt,  welches  vielleicht  durch  den  unteren  Schläfelappen  seinen  Weg  nimmt. 
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c.  Strukturelle  Rindengrenzen. 

Jener  Rindenfläche,  welche  auf  dem  Hirnschema  im  Anhang  durch  den 
sinnlich  statistischen  Nachweis  der  blauschwarzen  Zahlenfülle  an  der  medio- 
ventralen Fläche  des  Hinterhauptslappens  mit  Einschluß  des  Poles  als  die 
hinter  dem  Symptom  der  Amnesia  verbalis  optica  am  häufigsten  erkrankt  an- 
getroffen wurde,  deren  leitende  Beziehungen  zum  Auge  sich  als  eine  kaum 
verkennbare  Kontinuität  durch  den  Subkortex  kundgaben,  eignet  eine  scharf 
umrissene  Begrenzung,  welche  die  Annahme  einer  solchen,  wenn  auch  nicht 
mit  jener  Deutlichkeit  sichtbar  zu  machenden,  gesetzmäßig  scharfen  Begren- 
zung aller  Sinnessphären  nahelegt. 

Die  okzipitale  Rindenschicht  ist  die  schmälste  vom  ganzen  Großhirn,  sie  wirft 
die  meisten  und  tiefsten  Falten,  so  daß  nicht  weniger  Rindensubstanz  im  Grund 
der  Furchen  sich  verbirgt,  als  an  den  Windungskämmen  frei  entfaltet  zutage  liegt. 

Die  Dünne  der  Rindenplatte  steht  jedoch  im  umgekehrten  Verhältnis  zu 
dem  Reichtum  der  nervösen  Elemente,  die  sie  einschließt.  Sie  drängt  die- 
selben auf  einen  kleinen  Platz  zusammen,  so  daß  sie  in  dichtesten  Positionen 
dem  unbewaffneten  Auge  zu  einer  Einheit  konfluieren.  Es  entsteht  jene  intra- 
corticale  Markfläche,  welche  an  Durchschnitten  schon  den  ältesten  Unter- 
suchern (Gennari,  Vicq  d’Azyr,  Broca,  Baillarger)  aufgefallen  ist. 

Gleichzeitig  wurden  sie  aber  auch  gewahr,  daß  der  an  der  Schnittfläche 
der  Hinterlappenrinde  hervortretende  tangentiale  Markstreifen  um  die  Fissura 
calcarina  herum  eine  besondere  Ausprägung  aufweise.  Daß  sich  schon  Broca1 2) 
hierüber  klar  war,  geht  aus  seiner  Schilderung  unzweifelhaft  hervor.  Ganz 
bestimmte  Grenzen  dieses  strukturell  eigentümlichen  Rindengebietes  gab 
Meynert  an,  ihm  folgten  Betz  und  Schlapp,  die  mit  glücklichem  Blick  das 
Wesentliche  erkannt  und  unsere  Kenntnis  dieses  Gegenstandes  einem  gewissen 
Abschluß  nähergebracht. 

Meynert3)  bemerkt  ausdrücklich,  daß  die  von  ihm  zuerst  geschilderte 
Achtschichtung  des  zelligen  Aufbaues  der  Großhirnrinde  nur  das  untere 
Rindenblatt  des  Zwickels,  das  obere  Rindenblatt  der  Zungen- 
windung und  die  Hinterhauptsspitze  (siehe  Bau  der  Großhirnrinde  und 
seiner  örtlichen  Verschiedenheiten  [Vierteljahrschr.  1868,  S.  in])  umfasse  und 
daß  mit  dieser  feineren  zelligen  Struktur  auch  die  Beschränkung  des  VlCQ  d’Azyr- 
schen  Markstreifens  auf  dieses  Rindengebiet  Zusammenhänge. 

Während  Meynert,  wie  aus  dieser  Bemerkung  hervorgeht,  eine  genaue 
Lokalisation  der  Sehsphäre  schon  damals  mit  den  heute  allgemein  anerkannten 
Grenzen  und  zwar  als  Erster  gegeben  hat3),  finde  ich  bei  Betz4),  der  in  der 

1)  Broca,  Bulletin  de  la  Soci^td  d’ Anthropologie,  t.  II,  p.  313. 

2)  Meynert,  Vierteljahrsschrift  f.  Psychiatrie  1867,  1868  und  Allgemeine  Wiener  medizinische 
Zeitung  1868. 

3)  Dieser  Prioritätsanspruch  Meynerts  betrifft  natürlich  nur  die  Kenntnis  von  dem  Umfang 
der  Rindenstruktur,  nicht  aber  von  der  physiologischen  Bedeutung  derselben  als  Sehsphäre. 

4)  Betz,  Zentralblatt  für  die  medizinischen  Wissenschaften  1881,  S.  21 1 u.  212. 
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Beibehaltung  des  achtschichtigen  Typus  zwar  gefolgt  ist,  eine  Ausdehnung  des- 
selben auf  die  ganze  innere  Rindenfläche  des  Cuneus,  indem  sich  nicht  nur 
das  Zungenläppchen  durch  seinen  Bau  ganz  besonders  vor  allem  anderen  aus- 
zeichne, sondern  auch  die  Grenzteile  des  spindelförmigen  Lappens,  an  der 
inneren  Seite  des  Zwickels  (Cuneus)  und  an  dem  ganzen  Ende  des  Polus  occi- 
pitalis  einen  ähnlichen  Bau  zeigten. 

Schlapp1),  welcher  die  Hirnrinde  des  Macacus  nach  ihrem  Zellgehalt  und 
ihrer  Zellanordnung  studiert  hat,  stimmt,  mutatis  mutandis,  mit  den  beiden  erst 
genannten  Forschern  darin  überein,  daß  sich  der  besagte  achtschichtige  Typus 
»am  genauesten  begrenzen  lasse«.  Er  sei  in  dem  Rindengebiete  anzu treffen, 
welches  sich  so  charakteristisch  beim  Affen  zeige;  dasselbe  sei  nämlich  fast 
ganz  glatt  oder  furchenlos  und  liege  hinter  der  Afifenspalte.  Ventral  werde  es 
durch  eine  horizontal  verlaufende  Furche  begrenzt,  die  beim  Gehirn  des 
Menschen  nicht  mit  Sicherheit  erkennbar  sei.  Auf  Tafel  XV  findet  sich  ein 
Horizontalschnitt  durch  ein  Afifengehirn,  an  welchem  die  mit  Methylenblau 
tingierten  Zellkörper  in  ihrer  charakteristischen  Anordnung  ein  scharf  um- 
schriebenes Feld  des  Hinterhauptslappens  konstituieren. 

Wenn  daher  Brodmann  für  Bolton  und  sich  die  Priorität  einer  cytoarchitektonischen  Glie- 
derung der  Großhirnrinde  in  Anspruch  nehmen  will  und  vermeint,  als  Erster  den  genauen  Umfang 
des  mit  dem  VlCQ  d’Azyr  sehen  Streifen  ausgezeichneten  okzipitalen  Rindenterritoriums  bestimmt 
zu  haben,  so  steht  diese  Prätension  mit  der  Tatsächlichkeit,  wie  gezeigt  wurde,  im  krassen 
Widerspruch.  Vergleiche  ich  die  von  Brodmann  in  seiner  Abhandlung  »Beiträge  zur  Lokali- 
sation der  Großhirnrinde«  (Journal  f.  Psychologie  und  Neurologie,  Bd.  II,  S.  145)  gegebenen 
Himschemata,  in  welche  mit  Punkten  der  Umfang  der  achtschichtigen  Hinterhauptsrinde  einge- 
zeichnet ist,  mit  Meynerts  topographischer  Bestimmung,  so  vermag  ich  nur  Identität  in  beiden 
Angaben  zu  erblicken.  Brodmann  wende  nicht  ein,  daß  seine  Grenzlinien  noch  feinere  Natur- 
treue (Freibleiben  des  vordersten  Gyrus  lingualis,  Verbreiterung  der  Zone  nach  dem  Hinterhauptspol 
zu)  bieten.  Er  selbst  gibt  1.  c.  S.  158  und  159  zu,  daß  die  Ausdehnung  des  Calcarinatypus  an 
jedem  Gehirn  eine  verschieden  große  und  verschieden  örtliche  sei,  worin  ich  ihm,  nach  eigenen 
Befunden,  durchaus  recht  geben  muß.  Demnach  war  Meynerts  unbestimmtere  Fassung  des 
topographischen  Begriffes  eine  korrektere  und  allgemein  gültigere,  während  Brodmanns 
Absteckung  nur  auf  einen  Fall  oder  einige  wenige  paßt. 

Brodmann  pflegt,  von  dem  achtschichtigen  Zelltypus  Meynerts  als  »von  der  Okzipital- 
rinde überhaupt«  zu  sprechen,  obschon  dieser  Autor  nur  einen  ganz  beschränkten  Anteil  des 
Hinterhauptslappens  für  die  von  ihm  geschilderte  Stiuktur  in  Anspruch  nahm.  Dies  rührt  offen- 
bar daher,  daß  Brodmann  die  von  ihm  zitierte  und  benutzte  Abhandlung  Meynerts  gar  nicht 
kennt.  Ich  schließe  dies  vor  allem  daraus,  daß  die  Literaturangabe  falsch  ist.  Meynerts 
grundlegende  Publikation  stammt  nicht  aus  dem  Jahre  1878,  sondern  ist  bereits  1868  erschienen. 

Die  besondere  Zeichnung  des  corticalen  Calcarinagebietes  mit  ihren 
Grenzen  war  also,  schon  ehe  man  cytoarchitektonisch  zu  lokalisieren  begann, 
wohl  bekannt.  Hätte  aber  auch  nie  das  Studium  das  Charakteristische  der 
Ganglienzellen  in  ihren  gegenseitigen  Lagebeziehungen,  in  ihren  Gruppierungen 
und  Anordnungen  dieser  Gruppierungen,  vom  lokalisatorischen  Standpunkte 
betrachtet,  so  wäre  dennoch  die  Eigenart  dieser  Rindenstruktur  in  seinem 
Faserbilde  durch  die  Markscheidenfärbung  nach  Weigert-Pal  prompt  und 


1)  Schlapp,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXX,  S.  593. 
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jederzeit  klar  vor  Augen  getreten.  Ebenen  jeder  Schnittführung  aus  dem 
ganzen  Hinterhauptslappen  lassen,  selbst  bei  makroskopischem  Anblick,  ob 
der  tieferen  Hämatoxylintinktion  des  einfachen  intracorticalen  Markstreifens, 
ob  seines  jähen  Aufhörens  die  also  gekennzeichnete  Rindenfläche  leicht 
umreißen1). 

Welcher  Herkunft  sind  diese  Fasern  und  welche  Umstände  bedingen  die 
Prägnanz  ihrer-  Erscheinungsweise  ? Die  pathologisch-anatomische  Erfahrung 
lehrte  mich,  daß  es  sich  nicht  um  horizontale  Aufsplitterungen  von  radiär  ein- 
strahlenden Bündeln  handeln  könne,  da  ich  dieselben  in  eine  Erweichungs- 
cyste aufgegangen  sah,  ohne  daß  der  intracorticale  tangentiale  Markfaserfilz 
eine  irgend  sichtbare  Minderung  erfahren  hätte.  Sie  nehmen  daher  ihren  Ursprung 
und  finden  ihr  Ende  in  der  Rinde.  Dies  macht  ein  Abhängigkeitsverhältnis 
zu  gewissen  Zellgestalten  derselben  wahrscheinlich,  denen  ein  Parallelismus 
bezüglich  ihres  Reichtums  und  des  Niveaus  ihres  Vorkommens  mit  diesen  lei- 
tenden Elementen  nicht  abzusprechen  ist.  Diese  ganglionären  Individuen  sind 
die  Körnerzellen,  deren  Bau  und  Bedeutung  bei  der  Schilderung  der  histo- 
logischen Textur  der  Wortklangbildsphäre  zur  Sprache  kam.  Vielleicht  eine 
geringere  Aufnahmefähigkeit  des  Protoplasmas  für  Anilinfarben,  vielleicht  die 
Schmalheit  des  Protoplasmasaumes,  welches  vom  weißlichen  geblähten  Kern 
an  die  Wand  gedrückt  wird,  leihen  schon  im  Übersichtsbilde  des  NlSSL-Präpa- 
rates  ihrer  Kongregation  ein  matteres  Aussehen.  Die  Körnerzelle  ist  in  ihrem 
massenhaften  Auftreten,  welches  sich  zu  lokalen  Verdichtungen  steigert,  das 
Charakteristische  der  corticalen  Sehsphäre  wie  der  Hörsphäre,  ja  der  meisten 
Rindengebiete,  welche  zur  Bildung  von  Vorstellungen  befähigt  sind. 

In  seinen  vergleichenden  Erwägungen  über  die  Abundanz  der  Körnerzellen  in  der  Rinde  des 
Menschen-  und  der  Dürftigkeit  ihrer  Anwesenheit  in  derjenigen  des  Tiergehims  gelangt  Schlapp 
zu  einer  in  ihnen  liegenden  notwendigen  Beziehung  zum  Gedächtnis,  welche  er  nicht  glücklich  in 
den  plumpen  Terminus  der  Gedächtniszelle  allzu  direkt  faßt.  Gedächtnis  ist  nicht  die  Leistung 
bestimmter  nervöser  Elemente,  sondern  eine  Fähigkeit  des  gesamten  Organismus  und  seiner  Be- 
standteile. Jedoch  wird  die  Form,  die  Art  und  Weise  der  Erscheinung  des  Sinnen- 
gedächtnisses aus  dem  kunstvoll  verschlungenen  Mechanismus  der  Körnerformationen  in  der 
Hirnrinde  verständlich.  Die  Vielzahl  der  kleinen  Zellkörper  ermöglicht  auf  engem  Terrain  eine 
unüberschaubare  Fülle  von  Reizvariationen,  welche  immer  eine  neue  Gruppenwahl  trifft  und  somit 
in  kein  Verhätnis  zu  der  Zahl  der  Zellen  zu  setzen  ist. 

Das  Eigentümliche  der  Zellarchitektonik  der  corticalen  Sehsphäre  wurde 
seit  Meynert  in  der  von  anderen  Rindenörtlichkeiten  differenten,  schichten- 
weisen Anordnung  der  Körnerzellen  erblickt,  die  hier  in  zwei  getrennten  Lagen, 
in  der  Höhe  der  vierten  Zellschicht,  diese  Gegend  sowie  das  ganze  Rinden- 
band verbreitern.  Durch  die  intermediäre  Zone,  welche  nach  unten  die  hinzu- 


i)  Im  Jahre  1900  begann  ich  meine  Studien  über  den  zentralen  Verlauf  der  Sehbahn  und 
erbrachte  den  Nachweis,  daß  in  jene  Rindenbezirke,  welche  den  Vicq  D’AzYRschen 
Streifen  tragen,  die  Strata  sagittalia  in  kompakten  Bündelformationen  eintreten. 
Leider  sind,  durch  äußere  Umstände  hintangehalten,  diese  Untersuchungen  erst  mehrere  Jahre 
später  im  Bd.  XXXVII  des  Archiv  f.  Psych.  und  Neurologie  der  Öffentlichkeit  übergeben  worden. 
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gekommene  Körnerschicht  zwischen  sich  nimmt,  entwickelt  sich  aus  dem  fünf- 
schichtigen ein  siebenschichtiger,  und  durch  Verdoppelung  der  tiefsten  Schicht 
der  achtschichtige  Rindentypus. 

Die  Entstehung  desselben,  wie  sie  Brodmann  auf  Grund  der  Entwickelungs- 
geschichte vorträgt,  halte  ich  für  irrtümlich.  Eine  Spaltung  der  fünften  Schicht 
im  achten  Fötalmonat  ist  keine  zwingende  Annahme,  zumal  in  allen  Schichten 
zahlreiche  Körnerzellen  auftauchen.  Ich  glaube,  daß  der  dichte  Faserstreifen, 
welchen  ich  zwar  für  den  Kernanteil  des  VlCQ  D’AZYRschen  Bandes,  nicht  aber 
für  die  ganze  Faseransammlung  halte,  infolge  seiner  Lage  zwischen  den  beiden 
Körnerschichten  als  ein  mechanisches  Moment  gewirkt  hat,  indem  er  die  ur- 
sprüngliche Körnerschicht  markwärts  trieb,  während  er  die  pialwärts  sich  an- 
sammelnden  Körnerzellen  empor-  und  hiedurch  zu  einer  neuen  Schicht  zu- 
sammengedrängt hat. 

Obschon  die  Achtschichtung  allenthalben  (Meynert,  Betz,  Schlapp, 
Hammarberg,  Brodmann)  anerkannt  und  beibehalten  wurde,  weichen  die 
Schilderungen  cytoarchitektonischer  Details  voneinander  ab. 

Die  Schichtenzahl  ist  nicht,  wie  der  naive  Beschauer  denken  möchte,  ein 
im  Naturbild  gegebenes  Faktum.  Sie  stellt  sich  vielmehr  der  kritischen  Nach- 
prüfung als  eine  subjektive  Konstruktion  heraus,  deren  Bildung  von  dem  Prinzip 
des  Schichtenzählers  bestimmt  wird.  Der  natürlichste  Grundsatz,  welcher  die 
MEYNERTsche  Schichtenbildung  beherrscht,  ist  die  Gestalt  der  Ganglienzelle. 
Für  die  meisten  Schichtenzähler  ist  jedoch  das  Lageverhältnis  der  Ganglien- 
zellen zueinander,  das  durchschnittliche  Intervall  zwischen  den  einzelnen  Ganglien 
maßgebend.  Dieses  ändert  sich  aber  nur  allzuleicht  mit  einer  kleinen  Ablenkung 
der  Schnittrichtung,  so  daß  Schichten  auftauchen  und  wieder  verschwinden, 
je  nachdem  so  oder  so  geschnitten  wird.  Schlagend  exemplifiziert  dies  das 
Rindenbild  der  Sehsphäre  selbst.  Es  wäre  vergebens,  wollte  man  die  doppelte 
Körnerschicht  oder  das  Auftauchen  der  solitären  Pyramiden  in  den  intermediären 
Zonen  auf  jedem  beliebigen  Abschnitt  durch  die  Rindendicke  erwarten.  Wie 
verschieden  sich  zwei,  selbst  der  nächsten  Nachbarschaft  entnommene  Ebenen, 
hinsichtlich  der  Zellgruppierung  verhalten,  das  erfährt  jeder,  welcher  selbst  eine 
Serie  geschnitten  hat.  Die  Konfiguration  einer  Ganglienzelle  variiert  natürlich 
auch,  jenachdem  sie  von  dem  Messer  so  oder  so  getroffen  wurde,  indes  sind 
die  drei  zuerst  von  Meynert  erkannten  Zellgestalten  (Pyramide,  Körnerzelle, 
Spindelzelle)  so  charakteristisch  und  mit  einander  inkommensurabel,  daß  sie 
selbst  im  Torso  oder  diagonalen  Anschnitt  kaum  verwechselt  werden  können. 

Meynerts  fünfschichtiger  Universaltypus  der  Großhirnrinde  führt  sich  auf 
die  Zusammenfassung  gleicher  Zellgestalten  zu  einer  Schicht  zurück.  So  faßt 
dieser  Autor  die  dichte  Ordnung  der  kleinen  Pyramiden  in  der  zweiten  Lage 
mit  dem  mehr  lockeren  Aggregat  allmählich  an  Größe  wachsender,  von  den 
zahlreichen  durchdringenden  Markfäden  auseinandergedrängter  Pyramiden  als 
eine,  als  seine  zweite  Schicht  zusammen,  weil  die  Dimensionen  der  Zell- 
gestalt, wenn  sie  sich  auch  in  toto  vergrößert  haben,  nicht  anders  geworden 
sind. 
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Ein  schlimmes  Versehen  fundamentaler  Art  begeht  Brodmann,  wenn  er  im  Wider- 
spruch zu  den  meisten  Forschern  die  Pyramiden  der  zweiten  Schicht  als  Körner  verkennt. 
Embryonale  Stadien  der  Zellform  oder  die  Zellgestalt  in  der  Rinde  des  Tiergehirns,  haben  deren 
leichtfertige  Übertragung  auf  die  Verhältnisse  des  erwachsenen  Menschen  veranlaßt.  Für  die 
Sehrinde  im  speziellen  kam  allerdings  noch  das  örtlich  komplizierende  Moment  der  Abundanz  der 
kleinen  Kömerzellen  in  jeder  Rindenhöhe  und  ihrer  Vermischung  mit  den  kleinen  Pyramiden  hinzu, 
welche  erst  mit  stärkeren  Linsen  gesucht  werden  müssen. 

Als  dritte  Schicht  des  corticalen  Grundtypus  betrachtet  Meynert  jene  Reihe 
breiter,  großer  Pyramiden  mit  deutlichen  NlSSL-Körperchen,  bläschenförmigem 
Kern  und  sattgefärbtem  Kernkörperchen,  deren  Unähnlichkeit  mit  der  inneren 
Struktur  der  kleinen  und  mittleren  Pyramiden  deutlich  genug  hervortritt.  Diese 
Zellen  werden  in  jenen  Rindenbezirken,  in  denen  die  Körner  in  der  vierten 
Schicht  zahlreicher  erscheinen,  also  in  der  Großhirnhälfte  hinter  der  Zentral- 
furche, vielleicht  durch  ihre  horizontalen  markigen  Ausläufer  hinabgedrängt  und 
finden  sich  daher  innerhalb  oder  unterhalb  der  vierten,  der  Körnerschicht.  Es 
sind  zweifellos  dieselben  Zellgestalten,  und  wenn  LEWIS  die  fünfte  Schicht  der 
meisten  Autoren  für  das  Stirnhirn  leugnet,  so  hat  er  recht  und  auch  nicht. 
Desgleichen,  wenn  mir  Brodmann  vorhält,  Meynert  hätte  diese  fünfte  Schicht 
nicht  gekannt  und  nicht  abgebildet,  wie  ich  behauptet  habe.  Tatsächlich  stehen 
die  Elemente  der  fünften  Schicht  Lewis’  und  Brodmanns  in  der  Stirnhirnrinde 
über  der  vierten,  der  Körnerschicht,  sie  sind  aber  da  und  weil  MEYNERT 
einen  Abschnitt  aus  der  ersten  bzw.  dritten  (nicht  wie  Brodmann  anführt, 
zweiten)  Stirnhirnwindung  als  Muster  des  allgemeinen  Rindencharakters  gegeben 
hat,  so  konnte  in  diesem  die  Lamina  ganglionaris  nicht  enthalten  sein.  Ich 
plädiere  daher  für  die  Beibehaltung  der  ursprünglichen  MEYNERTschen  Fünf- 
schichtung, als  des  in  den  Variationen  der  verschiedenen  Rindenörtlichkeiten 
durchklingenden  Themas.  Läßt  man  die  zweite  Schicht  MEYNERTs,  die  der 
kleinen  und  mittleren  Pyramiden,  nicht  ganz  willkürlich  — willkürlich  deshalb, 
weil  die  Zellgestalten  einander  auf  ein  Haar  gleichen  — auseinanderfallen  und 
sich  verdoppeln,  so  zählt  man  auch  ungeachtet  der  Reihe  großer  Ganglien 
unterhalb  den  Körnern  nur  fünf  Schichten  und  zwar:  i.  nur  die  periphere, 
2.  die  der  Pyramiden,  3.  der  Körner,  4.  der  großen  Ganglien1),  5.  der  spindel- 
zelligen und  anderen  Formationen. 

Die  Veränderung,  welche  nun  die  Sehrinde  in  ihrem  Zellaufbau  von  dieser 
einfacheren  Grundform  unterscheidet  und  kompliziert,  ist  derjenigen,  welche 
wir  an  der  Rinde  der  Wortklangbildsphäre  zu  beobachten  hatten,  fast  in  allen 
Punkten  analog.  Es  ist  nicht  richtig,  daß  jeder  Querschnitt  durch  die  Seh- 
rinde die  acht  Schichten  der  Schilderer  zur  Anschauung  bringt.  Manche  Ebenen 
gewähren  nur  das  Bild  diffuser  Anhäufungen  der  Körnerzellen,  hinter  denen 
alles  andere  zurücktritt  und  gesucht  werden  muß.  Man  fahndet  vergebens  nach 
großen,  solitären  Pyramiden,  wie  in  gewissen  Ebenen  der  vorderen  Quer- 
windung. Zweifellos  ist  es  nicht  gleichgültig  und  für  den  histologischen  Charakter 


1)  Es  erscheint  zweckmäßig,  die  breiten  Pyramiden  der  Lamina  ganglionaris  von  Brodmann 
von  den  spitz  ausgezogenen  länglichen  der  zweiten  Schicht  auch  in  der  Terminologie  zu  trennen. 
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des  Zellbildes  von  Einfluß,  ob  die  der  Beschreibung  zugrunde  liegende  Schnitt- 
ebene der  vorderen  Calcarinaregion  oder  dem  Hinterhauptspol  entnommen 
worden  war,  auf  welche  Möglichkeit  solcher  regionärer  Strukturdifierenzen 
innerhalb  der  Sehsphäre  die  Aufmerksamkeit  der  bisherigen  Untersucher  sich 
nicht  gelenkt  hat.  Bei  Betz  finde  ich  1.  c.  S.  212  eine  interessante  Bemerkung, 
welche  in  der  berührten  histotopischen  Hinsicht  Aufschluß  zu  geben  scheint, 
wenn  ich  auch  dieselbe  noch  nicht  aus  eigener  prägnanter  Anschauung  zu 
bestätigen  vermag.  »Je  näher  dem  Lobus  extremus,«  schreibt  Betz,  »desto 
mehr  schwindet  die  siebente  Schicht,  und  am  Endteile  des  Gyrus  descendens 
mischen  sich  alle  Schichten  gleichsam  durcheinander  und  bilden  eine  fast  gleich- 
förmige Masse  von  Kornzellen  und  einen  kleinen  Streifen  spindelförmiger  Zellen. « 
Nun  ist  die  siebente  Schicht  bei  Betz  die  der  großen  dreieckigen  einsamen 
Pyramidenzellen,  welche  verschwinden  soll.  Meynert,  welcher  bekanntlich  so- 
wohl in  seiner  vierten,  als  in  der  sechsten  Schicht  Solitärzellen  nachgewiesen 
hat,  entnahm  die  seinem  Paradigma  zum  Vorbild  dienende  Probe  der  vordersten 
Calcarinarinde  und  zwar  jenen  Teil  des  Gyrus  lingualis,  der  unter  dem  Kuneus- 
stiel  nach  vorne  zieht.  Allein  durch  diese  beiden  Angaben  wäre  ein  cyto- 
architektonischer  Unterschied  zwischen  frontaler  und  okzipitaler  Calcarinarinde 
erwiesen,  wobei  die  beiden  topischen  Gegensätze  nur  ganz  allgemein  zu  nehmen 
sind.  Bei  der  ganz  variabeln  Ausdehnung  des  Vicq’  D’AzYRschen  Streifens 
an  verschiedenen  Gehirnen,  ja  an  den  beiden  Hemisphären  eines  und  desselben 
Gehirns  entspricht  die  Rinde  des  makroskopisch  als  Hinterhauptspol  imponieren- 
den Windungsanteils  der  einen  Großhirnhälfte  kaum  je  der  einer  anderen.  So 
hat  mich  eigene  Erfahrung  belehrt,  daß  der  BETZsche  corticale  Polcharakter 
auch  auf  Ebenen  aus  der  hinteren  Calcarinarinde  anzutreffen  ist.  Ungeachtet  der 
heute  noch  unscharfen  Begrenzbarkeit  dieses  letzten  Typus  erscheint  mir  doch 
die  Möglichkeit,  daß  in  demselben  ein  der  corticalen  Macula  eigenes 
Strukturbild  vorliege,  für  dessen  Örtlichkeit  nicht  nur  ein  die  gesamte 
einschlägige  Pathologie  umfassender  Überblick  sich  entscheiden  mußte,  sondern 
auch  die  stupende  Analogie  im  feineren  Bau  der  corticalen  Wortklangsphärc 
mit  der  hier  zu  postulierenden  optischen  Wortbildsphäre,  welche  mit  der  Rinden- 
projektion der  Fovea  centralis  sich  deckt,  der  Diskussion  bereits  würdig  zu 
sein. 

Diese  Anlogie  spricht  sich  für  die  ganze  Sehsphäre  in  denjenigen  Ver- 
schiedenheiten aus,  durch  welche  sich  dieselbe  von  dem  corticalen  Grund- 
charakter entfernt. 

1.  Die  Rindenbreite  der  Sehsphäre1)  übertrifft  diejenige  ihrer  Umgebung, 
ebenso  wie  dies  bei  der  Hörsphäre  der  Fall  ist.  Es  ist  dies  ein  relatives  Über- 
treffen, denn  die  Hinterhauptsrinde  ist  schon  vom  hintersten  Scheitellappen  an, 
entsprechend  der  Kleinheit  der  Windungen,  sehr  schmal.  Mit  dieser  Schmalheit 

1)  Sehsphäre,  als  das  von  dem  Vicq  D’AzYRschen  Streifen  streng  umgrenzte  Rindengebiet. 
Hörsphäre,  ein  die  beiden  temporalen  Querwindungen  mit  ihrem  Übergang  in  die  erste  Schläfe- 
windung konstituierender  Komplex,  dieses,  das  nervöse  Substrat  der  Funktion  des  akustischen 
Wortbildes,  in  jenem  vollzieht  sich  die  Schöpfung  und  Wiederbelebung  des  optischen  Wortbildes. 
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hängt  ein  für  den  oberflächlichen  Betrachter  wesentliches,  für  den  das  Wesent- 
liche ergründenden  nur  untergeordnetes,  rein  morphologisch -mechanisches 
Unterscheidungsmerkmal  zusammen. 

2.  Die  Vergrößerung  der  gesamten  Dimensionen  ergibt  sich  aus  einer  Ver- 
mehrung der  Zellen  und  der  Faserzahl  in  der  Hör-,  gleichwie  in  der  Sehsphäre. 
Aber  eben  die  okzipitale  Schmalheit  nötigt  zu  einem  engeren  Zusammen- 
treten aller  Elemente,  wodurch  die  Schichtenbildung  erzwungen  wird,  während 
dieselbe  auf  dem  breiteren  Terrain  der  Hörsphäre  nicht  zustande  kommt.  Je 
schmaler  die  Rinde,  um  so  mehr  Neigung  zur  Schichtenbildung. 

3.  Mit  der  Überschwemmung  durch  Körnerzellen  geht  Hand  in  Hand  das 
Zurücktreten,  das  Verschwinden  der  säulenförmigen,  der  radiären  Aufstellung 
der  Rindenkörper,  sowohl  in  der  Hör-  als  in  der  Sehsphäre. 

4.  Die  auffallende  Verschmälerung  der  zweiten  Schicht,  der  Schicht  der 
kleinen  und  mittleren  Pyramiden,  zwischen  welche  reichlich  Körnerzellen  ein- 
gestreut sind,  welche  die  Pyramiden  teilweise  verdecken,  und  den  Charakter 
der  Schicht  verdunkeln,  sowohl  in  der  Hör-  als  in  der  Sehsphäre. 

5.  Die  Verstärkung  der  Körnerschicht  wohl  um  das  Doppelte  in  beiden 
Sinnesrinden.  Wenn  in  der  Calcarinarinde  eine  Spaltung  in  zwei  tangentiale 
Streifen  von  Körnerzellen  hervortritt,  so  erkläre  ich  diese  Erscheinung  aus  dem 
Auswachsen  der  horizontalen  Fäserchen,  der  außerordentlichen  Verdichtung  der- 
selben durch  ihr  Zusammengepreßtwerden  in  ein  schmales  Rindenband. 

Der  VlCQ  D’AzYRsche  oder  GENNARische  Streifen  erscheint  auf  Ebenen 
verschiedenster  Schnittrichtung,  kann  also  nicht  von  einer  bestimmten  Schichten- 
bildung abhängen,  die  sich  nur  am  Querschnitt  erkennen  ließe  und  dem  zwischen 
den  beiden  Körnerschichten  zutage  tretenden  Markfaserkonvolut  im  makros- 
kopisch-zusammenfassenden  Überblick  entspräche. 

6.  Die  solitären  Riesenpyramiden  stehen  im  corticalen  Gehör-  und  Seh- 
zentrum nicht  konstant  in  einer  bestimmten  Höhe  jeder  Schnittebene,  sondern 
bald  oberhalb  der  gewaltigen  Körnerschicht,  bald  plötzlich  in  derselben  meist 
in  einzelnen  Exemplaren  oder  zu  zwei,  selten  zu  kleinen  Gruppen  vereinigt, 
welche  ob  ihrer  Atrophie  nach  länger  bestehenden  Defekten  in  der  Sehleitung 
als  Ursprungskörper  der  corticofugalen  Fasern  zu  betrachten  sind. 

7.  Die  beträchtliche  Verbreiterung  der  fünften  Schicht  des  Grundcharakters 
hat  schon  Meynert  als  zwei  gesonderte  beschrieben.  Auch  diese  Besonderheit 
beruht  auf  dem  Eindringen  massenhafter  Körnerzellen,  welche  die  oberen  Lagen 
der  Spindelzellenschicht  infiltrieren  und  umgestalten.  In  beiden  Sinnessphären 
offenbart  sich  derselbe  Vorgang. 


Niessl  v.  Mayendorf. 
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Fig-  51- 

Linke  Hemisphäre  eines  normalen  Gehirns. 


Ein  in  Alkohol  gehärtetes  Gehirn  eines  Vierzigers.  Linke  Großhirnhälfte.  Die  Häute  sind  entfernt;  die  Sylvische  Grube  ist 
durch  Empordrängen  des  Operculums  eröffnet.  Der  Komplex  der  Insel  Windungen,  welcher  durch  vertikale  Furchen  in  drei 
Stämme,  Jf  (Insula  frontalis',  Je  (Insula  centralis),  Jt  (Insula  temporalis)  geteilt  erscheinen,  liegt  am  Tage.  Tpa,  vordere,  Tpp, 
hintere  temporale  Querwindung,  welche  sich  nach  außen  in  die  erste  Schläfewindung  7'i  fortsetzen.  Sa,  vertikal  einspringende 
Furche  der  ersten  Schläfewindung,  eine  typische  Wölbung  des  oberen  Randes  bedingend,  von  mir  als  Sulcus  acusticus  bezeichnet. 
Sp,  Sulcus  parallelis.  7\,  7\,  zweite,  dritte  Schläfewindung.  Orf , TV/,  Opf,  Orbitaler,  triangulärer,  opercularer  Teil  der  dritten 
Stirnwindung.  Sh,  Sulcus  horizontalis.  Sv,  Sulcus  verticalis.  Spr,  Sulcus  praecentralis.  Ca,  Cp,  vordere,  hintere  Zentralwindung. 

Sc,  Src,  Sulcus  centralis,  Sulcus  retrocentralis.  Jopp,  Incisura  opercularis  parietalis.  Op  par,  Operculum  parietale. 
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Inselaphasien 


Durch  Empordrängung  der  frischen  Hirnsubstanz  und  Erstarrung  in  härten- 
der Flüssigkeit  öffnet  sich,  wie  in  nebenstehendem  Bilde  (siehe  Fig.  51)  der 
Blick  auf  die  reliefartig  vorspringenden  Digitationen  des  Stammlappens.  In 
einem  nach  unten  offenen  Halbkreis  ist  die  Hemisphäre  über  diese  Bildung 
geschlagen,  so  daß  ein  tiefeinspringender  Sulcus  dieselbe  an  der  Umschlags- 
stelle halbkreisförmig  umgeben  muß.  Zu  diesem  mehr  minder  senkrecht,  ist 
eine  zweite  konstante  Furche  gestellt,  welche  durch  die  Handwurzel  verläuft 
und  drei  vordere  Finger  von  zwei  hinteren  abschneidet. 

Der  Vergleich  mit  der  fünffingrigen  Hand  scheitert  aber  nicht  nur  an  dem 
Fehlen  eines  breiteren  Zusammenfließens  der  einzelnen  Glieder  zu  dem  Hand- 
teller, sondern  auch  an  der  regelmäßigen  Überzahl  dieser  Glieder,  deren  ich 
an  dem  vorliegenden  Präparate  (siehe  Fig.  51)  ungezwungen  nicht  weniger  als 
sieben  zähle. 

Ausgehend  von  der  mittleren,  senkrechten  Furche,  fasse  ich  das  dreieckige 
mit  der  Spitze  nach  unten  und  hinten,  mit  der  Basis  nach  oben  und  vorne 
gestellte  Konvolut  von  Windungen  als  Insula  frontalis  auf.  Dasselbe  konstituiert 
sich  anscheinend  aus  zwei  Stämmen,  welche  wieder  durch  oben  einschneidende 
Furchen  in  zwei  Ästen  auseinandertreten. 

EBERSTALLER  sah  an  seinen  Gehirnen  an  der  frontalen  Basis  der  Insel- 
windungen eine  weitere  Differenzierung,  indem  sich  ihm  vom  unteren  Insel- 
rand ein  querer  Zug  durch  die  unter  IF  angedeutete  Furche  als  Windung  ab- 
zuschnüren schien,  welche  zu  dem  orbitalen  Stirnhirn  hinableiten.  Außer  diesem 
Gyrus  transversus  erkannte  er  eine  zweite  Bildung,  welche  nach  vorne  zu  und 
etwas  höher  gelegen,  den  Übergang  zum  Operculum  orbitale  herstellt  und  den 
Namen  eines  Gyrus  accessorius  von  ihm  erhielt. 

Nicht  allein  von  dem  Ziele  anatomischer  Übersichtlichkeit,  sondern  vor- 
nehmlich von  dem  Hinweis  klinisch-topischer  Bedeutung  geleitet,  unterscheide 
ich  von  dem  vorderen  triangulären  Teil  der  Insel  die  hinter  der  vertikalen 
Furche  gelegene  Insula  centralis  oder  das  Zentralläppchen,  welche  konstant 
von  einer  kleinen  dritten  Windung  durch  Furchung  abgesetzt  ist  und  die  ich, 
ob  ihres  vermittelnden  Übergangs  in  den  Schläfelappen  als  Insula  temporalis 
ansehe.  Diese  Einteilung  wird  durch  die  Wiederkehr  der  trennenden  Furchen 
an  jedem  Gehirn  festgehalten. 

Die  myelogenetische  Methode  FlechsiGs  gliederte  das  Inselmark  in  vier 
Gebiete,  von  welchen  das  späteste,  32,  mit  dem  Gyrus  transversus  zusammen- 
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fällt.  Auf  dem  Hirnschema  im  Neurologischen  Zentralblatt  1898,  S.  980, 
hatte  der  Verfasser  eine  andere  Nummerierung  der  Felder  zuvor  angegeben 
und  die  Basis  der  vordersten  Inselwindung  trägt  die  Zahl  24.  Die  spätere 
Fassung  in  den  Sitzungsberichten  der  königlichen  Gesellschaft  der  Wissenschaften 
läßt  aber  eine  Identifizierung  der  Insula  frontalis  mit  dem  Felde  25,  der  Insula 
centralis  mit  13,  der  Insula  temporalis  mit  20  zu,  soweit  sich  das  Naturbild 
auf  das  Schema  übertragen  läßt. 

Die  Cytoarchitektonik  der  Inselrinde  ist  in  topischer  Hinsicht  von  Campbell’) 
eingehend  studiert  worden.  Es  werden  zwei  strukturell  differente  Zonen  unter- 
schieden, diejenige  vor  dem  Sulcus  verticalis  von  derjenigen  hinter  demselben. 
Die  ganze  Inselrinde  sei  durch  gewisse  Zelltypen  vor  allen  anderen  Rinden- 
regionen ausgezeichnet;  durch  die  eigentümliche  Gestalt  der  großen  Pyramiden 
oder  der  Sternzellenschicht  und  das  Auftreten  großer  chromophiler  Spindel- 
zellen unter  derselben.  Die  Anwesenheit  der  Spindelzellen  und  einer  aus- 
geprägten Schicht  von  Sternzellen  sei  charakteristisch  für  die  Inselwindungen 
hinter  dem  Sulcus  centralis  oder  verticalis,  das  Fehlen  derselben  für  den  vorderen 
Anteil. 

Diesen  Behauptungen  kann  ich  auf  Grund  eigener  Anschauung  nicht  bei- 
stimmen. Es  ist  zweifellos  richtig,  daß  die  Inselrinde  in  ihrem  Zellaufbau  mit 
keinem  anderen  corticalen  Gebiet  eine  nahe  morphologische  Verwandtschaft 
aufweist.  Das  von  den  Zellkörpern  bevölkerte  Rindenband  ist  auffallend 
schmal,  die  zweite  Schicht  dicht  gesäter  kleiner  Pyramiden  fehlt 
fast  ganz,  deren  Platz  kleine  runde  oder  polygonale  Zellen  in  etwas  ge- 
drängterer Ordnung  einnehmen.  Ein  allmähliches  Anwachsen  von  kleiner  zu 
großer  Pyramidenform  gibt  es  nicht.  Die  Pyramiden  erscheinen  bald  in  an- 
sehnlicher Größe,  deren  extremste  Individuen  nach  CäMPBELLs  Meinung  die 
größte  Pyramidengestalt  anderer  Rindenprovinzen  nicht  erreichen.  Die  Inter- 
valle zwischen  den  Zellkörpern  sind  sehr  erhebliche  und  werden  von  massen- 
haften Gliazellen  ausgefüllt.  Es  sind  Eigentümlichkeiten,  die  ich  gleichfalls  ander- 
wärts in  der  Hirnrinde  nicht  in  dieser  Ausprägung  wahrgenommen  habe. 
Endlich  ist  die  Inselrinde  der  einzige  Standplatz  der  großen  chromophilen 
Spindelzellen. 

Es  ist  nun  ebenfalls  richtig,  daß  die  Inselrinde  vor  und  hinter  dem  Sulcus 
verticalis  anders  aussieht,  ja,  daß  die  Kriteria,  welche  Campbell  anführt,  auch 
tatsächlich  existieren,  nur  daß  die  Kennzeichnung  seiner  vorderen  der 
hinteren  und  seiner  hinteren  der  vorderen  tatsächlich  gleich 
kommt.  Es  liegt  also  offenbar  eine  Verwechslung  vor,  über  deren  Hergang 
ich  mir  nicht  im  klaren  bin.  An  meinen  Präparaten,  welche  aus  einem  den 
ganzen  vorderen  Inselanteil  enthaltenden  Block  gewonnen  wurden,  ist  die  An- 
wesenheit zahlreicher  runder,  kleiner  Zellen  mit  großem  bläschenförmigen  Kern, 
ihre  Anhäufung  oberhalb  der  großen  Pyramiden  so  offensichtlich,  daß  sie 

1)  Campbell,  Histological  Studies  of  the  Localisations  of  Cerebral  Function,  Cambridge  1905, 
p.  250 — 260. 
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unmöglich  übersehen  werden  konnten.  Andererseits  vermißte  ich  in  der  Rinde 
des  zweiten  Blocks,  welcher  meiner  Insula  centralis  entnommen  war,  die 
Körnerzellen  so  gut  wie  ganz.  Dagegen  beherrschten  das  Bild  die  äußerst 
charakteristischen,  stattlichen,  bauchigen  Spindelkörper  und  ausgezogenen 
pyramidalen  Formationen,  welche  der  ersteren  Gegend  abgingen.  Es  machte 
mir  auch  den  Eindruck,  daß  die  größten  Pyramiden  der  vorderen  Insel  die- 
jenigen der  hinteren  an  Dimensionen  übertrelifen.  Campbell  will  für  die  Insel- 
pyramiden das  Kantige  der  Basis  als  spezifisch  erklären. 

Die  intracorticalen  Markfaserverhältnisse  der  Insel  schilderte  KÄS1),  welchem 
sich  bei  ihrem  Anblick  die  Überzeugung  aufdrängte,  »einfachste  Entwicklungs- 
formen, wie  sie  im  übrigen  Gehirn  dem  frühesten  Kindesalter  zuzugehören 
pflegen«,  vor  sich  zu  haben.  Das  Stratum  zonale  sei  sehr  breit,  auch  im 
Windungstale,  die  Anordnung  ihrer  Fasern  gleichmäßig.  Die  Fasern  seien 
niemals  zart,  wie  etwa  im  Hinterhauptslappen,  sondern  plump  und  doppelt 
konturiert,  wie  z.  B.  in  der  Stirnhirnrinde.  Von  den  beiden  tiefer  liegenden 
Querschichten  sei  nur  die  Assoziationsschicht  überall  ziemlich  gut  entwickelt, 
wenn  auch  zart  und  ohne  Andeutung  eines  BAiLLARGERschen  Streifens.  Die 
II.  und  III.  Schicht  fehle  an  manchen  Stellen  ganz,  an  anderen  schreite  sie 
jedoch  zur  Schichtung  vor  . . . 

Im  Gegensatz  zu  dieser  Darstellung  bestätigte  CAMPBELL  nur  in  der  vor- 
deren Inselrinde  das  Fehlen  des  BAiLLARGERschen  Streifens  und  die  Feinheit 
der  intracorticalen  Fasern,  während  er  in  dem  hinteren  insulären  Abschnitt 
einen  ausgeprägten  BAiLLARGERschen  Streifen  nachweisen  konnte. 

Campbell  will  in  dem  hinteren  Abschnitt  Anklänge  an  den  temporalen 
Rindentypus  entdeckt  haben.  Nach  meinen  obigen  Auseinandersetzungen 
muß  ich  dies  verneinen.  Dagegen  mahnt  der  Typus  der  vorderen  Insel- 
rinde an  die  Stirnhirnstruktur,  in  welcher  Körnerzellen  und  BAILLARGERscher 
Streifen  sicher  eine  parallele  Erscheinung  sind,  während  die  Rinde  der  Insula 
centralis  der  Centralisrinde  in  mancher  Hinsicht  an  die  Seite  zu  stellen  wäre: 
Der  hinterste  Gyrus  der  Insel,  welcher  sich  an  die  vordere  tiefe  Schläfewindung 
schmiegt,  unterscheidet  sich  in  seinem  cytoarchitektonischen  Typus  in  nichts 
von  dem  Aussehen  der  corticalen  Insula  centralis. 

Die  Frage  nach  den  Verbindungen  der  Insel  mit  niederen  Hirnteilen  ist 
noch  nicht  endgültig  entschieden  und  dürfte  noch  lange  einer  Lösung  ent- 
gegen harren,  so  lange  noch  kein  glücklich  situierter,  einzig  auf  die  Insel- 
windungen sich  beschränkender  Erweichungsherd  einen  Verfolg  sekundärer 
Degenerationen  nach  abwärts  ermöglicht. 

Gewisse  Schlüsse  lassen  die  an  WEIGERT-Präparaten  von  Gehirnen  mit 
alten  Erweichungsherden  an  anderer,  jedoch  benachbarter  Stelle,  zu. 

Unmittelbar  nach  innen  von  den  Faltungen  der  Inselrinde  liegt  ein  schmaler 
Marksaum,  welcher  medianwärts  von  einer  kräftigen  Ganglienkette  begrenzt 

i)  Käs,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXV.  Beiträge  zur  Kenntnis  des  Reichtums  der  Großhirnrinde 
des  Menschen  an  markhaltigen  Nervenfasern,  S.  740,  741. 
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wird.  An  diese  stößt  ein  zweiter,  nur  um  weniges  breiterer  Marksaum,  der 
zwischen  Ganglienkette  und  äußere  Kante  des  Linsenkernes  eingeschaltet  ist. 

Die  Nomenklatur  kennt  diese  Bildungen,  von  der  Peripherie  nach  der  Mitte 
zu,  als  Capsula  extrema,  Claustrum,  Capsula  externa. 

Wie  man  sich  leicht  an  WEIGERT-Präparaten  verschiedener  Schnittrichtung 
überzeugen  kann,  ist  die  äußerste  Kapsel  vorwiegend  aus  kurzen  Bogenbündeln 
zusammengesetzt.  Aus  welchen  Systemen  Fasern  in  die  Markkegel  der  ein- 
zelnen Windungen  außerdem  noch  eingehen  — und  diese  müßten  begreif- 
licherweise auch  die  äußerste  Kapsel  passieren  — läßt  sich  außerordentlich 
schwer  bestimmen.  Entsprechend  der  allseitigen  Kommissuren  korrespondie- 
render Stellen  der  gesamten  Rindenfläche  sollte  man  derartige  Balkenverbin- 
dungen auch  zwischen  den  korrespondierenden  Inselrindenpartien  beider  Hemi- 
sphären voraussetzen.  Ein  Nachweis  gewisser,  sich  aus  der  Balkenstrahlung 
entbündelnder,  in  das  Mark  der  einzelnen  Windungen  gerichteter  Züge  ist 
mir  bei  Anwendung  der  üblichen  Schnittrichtungen  nicht  gelungen. 

Dasselbe  gilt  für  die  Frage  von  der  Stabkranzversorgung,  bzw.  der  Ver- 
bindungen der  Inselrinde  mit  dem  Thalamus. 

An  einzelnen  Präparaten  hatte  ich  allerdings  den  Eindruck,  als  ob  sich 
Fasern  aus  dem  vorderen  Sehhügelstiel,  ebenso  wie  sie  sich  rückumbeugend 
in  die  äußeren  vorderen  Stirnhirnwindungen  wenden,  in  ähnlich  gewundenem 
Laufe  die  vordere  Hälfte  der  Insel  aufsuchen.  Doch  entbehrt  diese  Anschau- 
ung der  Klarheit  und  Eindeutigkeit. 

Bekannter  ist  die  Provenienz  der  Fasersysteme,  welche  die  äußere  Kapsel 
traversieren.  Wie  die  anatomische  Analyse  des  Gehirnes  des  Kranken  Fomm 
gezeigt  hat,  ist  ein  sagittaler  Durchzug  von  Fasern  in  mittleren 
Ebenen  der  Insel  auszuschließen.  Denn  ein,  vorne  und  hinten  scharf 
begrenztes,  faserloses  Areal  mußte  seinen  Ursprung  von  markberaubten  Fasern 
herleiten,  welche  in  dieser  Schicht  nur  herabsteigen  konnten.  Es  sind 
i.  die  durchziehenden  Fasern  aus  der  vorderen  Zentralwindung,  2.  vertikal  ver- 
laufende Balkenbündel,  3.  lange,  bogenförmige  Assoziationsbündel,  welche  die 
Rinde  des  Schläfelappens  mit  der  des  Operculums  verknüpfen.  Aus  der  Ab- 
wesenheit jeder  Faser  in  diesem  gelichteten  Areal  würde  man  etwa  geneigt 
sein,  die  Stabkranzlosigkeit  der  Inselrinde  zu  folgern.  Obschon  in  den  meisten 
Schnittebenen  diese  Abwesenheit  sehr  deutlich  war,  konnte  dieselbe  nicht  für 
alle  Schnittebenen,  die  etwa  in  Frage  kämen,  zuverlässig  festgestellt  werden, 
so  daß  hier  doch  noch  eine  Eventualität  offen  bliebe.  Eine  zweite  Möglich- 
keit für  den  hier  verdeckten  Stabkranz  würde  vielleicht  in  einer  Unterbrechung 
der  für  die  Rinde  der  Insel  bestimmten  Faserung  durch  den  Herd  selbst, 
welcher  die  hintersten  äußeren,  rückläufig  gewordenen  Bündel  des  vorderen 
Sehhügelstieles  durchschnitte,  sich  ergeben1). 

Auf  Horizontalschnitten  gewahrt  man  etwa  die  vordere  Hälfte  der  äuße- 
ren Kapsel  durch  Hämatoxylin  tief  dunkel  gefärbt,  dann  eine  hellgraue 

1)  In  diesem  Falle  müßte  der  Stabkranz  der  Insel  in  der  vorderen  Zentralwindung  herab- 
steigen und  sich  den  Projektionsleitungen  derselben  zugesellen. 
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Zwischenzone  und  endlich  wieder  einen  dunkeln  Streifen,  der  sich  in  das  satt- 
gefärbte Mark  des  oberen  Schläfelappens  fortsetzt.  Frontalschnitte  lassen  die 
Inselwindungen  als  Basis  eines  Strahlenkegels  erscheinen,  dessen  Spitze  dem 
Thalamus  als  Brennpunkt  zugekehrt  ist.  Aus  der  Inselrinde  selbst  sieht  man 
keine  Fasern  diesem  Brennpunkt  zugehen.  Vielmehr  entströmen  den  operkularen 
Windungen  und  dem  oberen  Schläfelappen  kräftige  Faserzüge,  welche  sich  an 
der  Linsenkernkante  einander  nähern.  Die  Bilder  frontaler  und  horizontaler 
Richtung  zusammengehalten,  bestätigen  die  Tatsächlichkeit  des  Kegels,  dessen 
Inneres  ein  markfaserarmes  oder  markfaserleeres  Cavum  vorstellen  muß. 

Die  äußere  Kapsel  erweist  sich  vorne  in  fast  jeder  Höhe  als  Durchzugs- 
gebiet der  Faserung,  welche  sich  vom  Stirnhirn  in  den  vordersten  Schenkel 
der  inneren  Kapsel  und  den  vorderen  Thalamus  begibt.  Die  sagittale  und 
horizontale  Mitte  der  äußeren  Kapsel  scheint  nur  eine  geringe  Anzahl  von 
Fasern  durchzulassen.  Ihre  Anteile  im  Niveau  der  obersten  Linsenkernkante 
enthalten  den  Stabkranz  der  Zentralwindungen,  diejenigen  unweit  der  Basis 
des  Linsenkernes  die  Faserzüge  des  oberen  Schläfelappens:  Die  tiefsten  Insel- 
windungen, oft  auf  eine  einzige,  dem  vorderen  Temporallappen  angelagert, 
reduziert,  tragen  das  Gepräge  des  mit  ihnen  innig  zusammenhängenden  vor- 
dersten Schläfelappens.  Auf  ihre  Rindenfläche  setzt  sich  die  feine  durch- 
brochene Markfasermembran  der  ARNOLDschen  Substanz  von  der  Schläfe- 
lappenrinde her  fort.  In  ihren  Markkegeln  erscheinen  kräftige  kompakte 
Markbündel,  welche  sich  im  Hemisphärenmantel  dem  Stabkranz  des  Gyrus 
hippocampi  anschließen. 

Das  Inselproblem  ist  bis  auf  den  heutigen  Tag  eine  Sphynx  geblieben, 
von  deren  Rätsel  ab  und  zu  ein  Forscher  durch  einen  Fund  und  eine  glück- 
liche Idee  geleitet,  den  Schleier  zu  heben  versucht  hat. 

Ich  gedenke  der  Aufsehen  erregenden  Deutung  Meynerts1),  welcher  von 
dem  Gehirn  eines  durch  Embolie  einer  Inselarterie  aphasisch  gewordenen 
Mädchens  ausgehend,  den  zentralen  Akustikusstrang  in  dem  Kreuz  und  Quer 
der  Bahnen  der  Stammganglien,  aus  der  Rautengrube  bis  an  die  Inselrinde 
herausgefunden  haben  wollte.  Ich  gedenke  der  Konsequenzen,  welche  MEYNERT 
für  die  physiologische  Bedeutung  der  Insel  aus  deren  besonderer  Rinden- 
struktur gezogen  hat,  indem  er  das  corticale  »Klangfeld«  als  »Vormauerforma- 
tion«, auch  in  seiner  histologischen  Repräsentation  scharf  ausgeprägt  betrach- 
tete. Die  Erfahrungen  vom  Leichentisch  schienen  dieser  Annahme  günstig 
zu  sein,  und  so  konnte  sich  MEYNERT  in  einer  späteren  Schrift  schon  einer 
kleinen  Reihe  positiver  Befunde  rühmen. 

Das  gesteigerte  Interesse  an  der  Ausbildung  der  Inselwindungen  ließ  ihre 
Entwicklung  an  den  Gehirnen  verstorbener  Taubstummen  prüfen,  um  dem 
nicht  unvoreingenommenen  Blick  eine  Verkümmerung  des  vorderen  Inselanteils 
bis  zum  Sulcus  verticalis,  der  Insula  frontalis  zu  weisen.  Man  stellte  der 


t)  Meynert,  Wiener  Medizinische  Jahrbücher  1866:  »Ein  Fall  von  Sprachstörung,  anatomisch 
begründet.« 
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hohen  Insel  des  sprechfähigen  Menschen  den  rudimentären  Stammlappen  der 
höheren  Affen  vergleichend  an  die  Seite  und  glaubte  aus  der  Ansehnlichkeit 
anthropologischer  Entwicklung  auf  hohe  geistige  Begabung  schließen  zu  dürfen. 

Da  war  es  der  Schüler  Meynerts,  Wernicke,  welcher  von  der  Idee  seines 
Meisters,  daß  das  Großhirn  vor  dem  Sulcus  centralis  motorisch,  hinter  dem- 
selben sensibel  sei,  folgernd  und  mit  Brocas  Lehre  von  der  motorischen  Be- 
deutung der  linken  dritten  Stirnwindung  für  die  Sprache  kombinierend,  den 
hinteren  Schenkel  der  ersten  linken  Urwindung  als  den  corticalen  Herd  der 
Wortklangbilder  erschloß.  Die  Richtigkeit  von  Schluß  und  Prämisse  haben, 
wie  gezeigt,  zahlreiche  klinisch-anatomische  Beispiele  erhärtet.  Es  war  somit 
nicht  die  Insel,  sondern  die  erste  Schläfewindung,  und  zwar  der  hinterste  An- 
teil, welcher  für  den  akustischen  Teil  der  Sprache  in  Betracht  kam.  Wer  den 
Ausführungen  dieser  Darstellung  gefolgt  ist,  gewahrt,  wie  nahe  die  findigen 
Forscher  der  Wahrheit  kamen,  welche  eben  in  der  Mitte  lag. 

Konnte  die  Insel  nach  Wernicke  demnach  nicht  das  Klangbildzentrum 
selbst  vorstellen,  so  drängte  die  unbestreitbare  Masse  von  einzig  großen 
Spindelzellen,  welche  als  Ursprünge  der  Konduktorenbündel  gedacht  wurden, 
ihre  Bedeutung  als  Assoziationsorgan  der  mikroskopischen  Anschauung  auf. 
Zufolge  ihrer  Lage,  zwischen  akustischem  Sprachzentrum  der  ersten  Schläfe- 
windung und  der  dritten  Stirnwindung,  aus  welcher  man  das  Hervorgehen  der 
willkürlichen  Sprechimpulse  vermutete,  mußte  die  Insel  die  Brücke  bedeuten, 
welche  zwischen  diesen  beiden  Vorstellungsgebieten  nicht  nur  anatomisch  aus- 
gespannt war,  sondern  auch  physiologisch  vermittelte. 

Diese  Überzeugung  führte  sehr  bald  zu  der  Aufstellung  eines  theoretisch 
konstruierten  Krankheitsbildes,  dessen  Bewahrheitung  als  Inseltypus  der  tatsäch- 
lichen Erfahrung  am  Krankenbette,  was  aber  erst  ausschlaggebend  war,  der 
Autopsiebefunde  harrte.  Das  symptomatologisch  hervorstechendste  Kenn- 
zeichen der  reinen  Inselaphasien  mußte  intaktes  Wortsinnverständnis  bei  Von- 
stattengehen der  spontanen  Sprache,  aber  aufgehobenes  oder  schwer  gestörtes 
Nachsprechen  sein. 

Die  spontane  Sprache  konnte  aber  nicht  normal  sein,  da  die  erweckten 
Wortklangbilder,  von  denen  das  willkürliche  Sprechen  seinen  Ausgang  nimmt, 
zu  dem  in  der  dritten  Stirnwindung  vermuteten  sprachlichen  Motorium  keinen 
Weg  fanden.  Es  mußte  dasselbe  Symptom  sich  zeigen,  welches  den  Unter- 
gang der  Wortklangbilder  in  der  Sprache  fühlbar  werden  läßt,  die  Para- 
phasie ohne  Worttaubheit  im  Gefolge  zu  haben  pflegt,  welch  letzterer 
Umstand  die  Intaktheit  des  corticalen  Herdes  der  akustisch  perzipierten  Wort- 
wahrnehmung und  Worterinnerung  selbst  beweist. 

Die  Klinik  lieferte  sehr  bald  einschlägige  Beobachtungen,  die  dem  Gefor- 
derten entsprachen,  und  man  nannte  die  also  beschaffenen  Sprachstörungen 
infolge  von  linkseitiger  Inselerkrankung,  mit  Beziehung  auf  die  Ausschaltung 
der  intrazerebralen  Reflexkollateralen  zwischen  sensorischer  und  motorischer 
Sprachrinde  »Leitungsaphasien«.  Auf  die  mit  dieser  einhergehenden  Störungen 
des  Schriftverständnisses,  welche  sich  aus  dem  theoretisch  konstruierten  Bilde 
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zu  ergeben  hätten,  gehe  ich  hier  nicht  ein,  da  mir  dessen  faktischer  Wert 
fraglich  erscheint. 

Allein  die  pathologische  Anatomie  kam  mit  Überraschungen,  so  daß  der 
unvoreingenommene,  besonnene  Diagnostiker  über  die  scheinbar  so  natürlich 
gesicherten  Grundfesten  dieser  Lehre  in  Zweifel  versetzt  werden  mußte. 

Ich  stelle  hierher  einen  von  Pick1)  mitgeteilten  Fall,  in  welchem  die  Theorie 
zu  der  Vorhersage  einer  linkseitigen  Inselerkrankung  verleitet  hatte. 

Ein  42jähriger  Kesselschmied,  syphilitisch  infiziert,  erleidet  einen  Schlaganfall  mit  Schwächung 
der  rechten  Körperhälfte  und  einer  Sprachstörung.  Anfänglich  beträchtliche  Worttaubheit,  welche 
sich  zurückbildet.  Schwere  Paraphasie  beim  Spontan-  und  Nachsprechen.  Vorgezeigte  Gegen- 
stände werden  erkannt,  jedoch  mit  unverständlichen  Sprachtrümmern  benannt.  Geschriebenes  wird 
größtenteils  aufgefaßt.  Das  laute  Lesen  geschieht  paraphasisch.  Ebenso  das  Spontan-  und  Diktat- 
schreiben. Er  kopiert  ganze  Sätze  von  Druckschrift  fast  korrekt. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  der  hinteren  drei  Viertel  des  Gyrus 
temporalis  primus  und  secundus,  dann  der  hinteren  Inselhälfte  sowie  des  unteren  Claustrums,  so- 
wohl Rinde  als  Mark  einnehmend. 

Ohne  auf  die  einzelnen,  sich  anknüpfenden,  sehr  subtilen  und  nicht  ganz 
klaren  Versuche  des  zweifellos  befangenen  Autors,  welchem  die  Ehrenrettung 
der  Leitungsaphasie,  richtiger  seiner  eigenen  Diagnose  am  Herzen  gelegen 
hat,  einzugehen,  glauben  wir,  daß  dieser  Fall  einer  jener  sprechenden  Bei- 
spiele sei,  welche  klipp  und  klar  die  Unhaltbarkeit  jener  prinzipiellen  Vor- 
stellungen dartun,  welche  dem  theoretischen  Krankheitsbilde  der  Leitungs- 
aphasie als  Fundament  gedient  haben. 

Diese  hypothetische  Mechanik  der  Leitungsaphasie  gibt  sich  als  eine  in 
sich  logisch  geschlossene  Kette  von  Deduktionen,  welche  von  zwei  ebenfalls 
unbewiesenen  Annahmen  entwickelt  wurden,  i.  Ist  es  unbewiesen,  daß  die 
Insel  anatomisch  einen  Komplex  von  Assoziationsbahnen  zwischen  der  aku- 
stischen und  motorischen  Sprachrinde  bedeute.  Wir  sahen  im  Gegenteil,  wie 
kompliziert  und  durchaus  uneinheitlich  selbst  die  sicht-  und  bereits  erschließ- 
baren Verbindungen  des  subcorticalen  Inselapparates  sich  darstellen.  2.  Wird 
die  Erklärung  der  Paraphasie  aus  der  Lösung  des  höchsten  sprachlichen  Reflex- 
bogens denselben  Schwierigkeiten  begegnen  wie  diejenige  aus  der  Zerstörung 
der  Wortklangsphäre  selbst;  Aphasie,  nicht  Paraphasie  müßte  sich  folglich 
einstellen,  wenn  den  Wortklangbildern  die  Einleitung  des  zentralen  Sprach- 
vorgangs  unmöglich  geworden  wäre.  Paraphasie  ist  eine  Ataxie  der 
rechten  Wortklangsphäre,  nicht  des  linken  kinästhetischen  Wortbild- 
zentrums, welches  seiner  notwendigen,  ersten  Erregung  durch  die  linke  Wort- 
klangsphäre verlustig  wurde.  Das  beweisen  Fälle  von  doppelseitiger  Zerstö- 
rung der  letzteren  mit  Wortstummheit  ohne  Paraphasie.  PlCKs  Fall  ist  ein 
banaler  Typus  der  sensorischen  Aphasie  infolge  einer  Erweichung  der  linken 
Wortklangsphäre.  Die  anfangs  beträchtliche  Worttaubheit  besserte  sich,  wie 
in  den  meisten  Fällen  dieser  Erkrankung,  durch  die  Konzentration  der  Reize 


1)  Pick,  Beiträge  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des  Zentralnervensystems  1898, 

S.  134. 
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in  der  rechten,  auch  unter  normalen  Verhältnissen  mitschvvingenden  Wort- 
klangsphäre, deren  assoziative  Leistung  im  Vorgänge  des  spontanen  Sprechens 
— ein  gesetzmäßiges  Nachhinken  — noch  unbeholfen  und  unfertig  als  Para- 
phasie sich  äußerte,  während  das  unmittelbarere  Vordringen  der  peripheren 
Reize  an  die  erste  corticale  Zentralstelle  und  von  dieser  zentripetalwärts,  leichter 
und  rascher  die  Leitungen  bahnte  als  dies  bei  den  rein  intrazerebral-assoziativen 
Leistungen  des  willkürlichen  Sprechens  der  Fall  ist. 

Direkt  dem  gestellten  Postulat  des  ganz  oder  teilweise  aufgehobenen  Nach- 
sprechens entgegen,  heben  die  Krankenjournale  in  Fällen,  die  der  nachträg- 
liche Sektionsbericht  als  linkseitige  Inselzerstörungen  geoffenbart,  das  kor- 
rekte anstandslose  Nachsprechen,  eventuell  nur  kurzer  Phrasen  hervor. 

Ein  solcher  Fall  ist  ebenfalls  von  Pick1)  berichtet  worden: 

66jährige,  verwitwete  Fabrikarbeiterin,  von  Jugend  an  epileptisch,  seit  zwei  Jahren  psychisch 
abnorm,  zeigt  bei  ihrer  Aufnahme  eine  Sprachstörung  und  rechtseitige  Hemiparese  ohne  Be- 
teiligung des  Facialis  und  Hypoglossus.  Partielle  amnestische  Aphasie.  Geld,  Ring  und  Messer 
werden  als  Uhr  bezeichnet,  welche  man  ihr  früher  gezeigt  hat.  Perseveration.  Wortverständnis 
gut.  »Nachsprechen  gelingt  meist  durchaus  anstandslos«,  doch  bleibt  Pat.  auch  da 
zuweilen  an  dem  zuletzt  vorgesagten  Worte  kleben.  Anfälle  von  allgemeinen  Konvulsionen. 
Einmal  konjugierte  Ablenkung  des  Kopfes  und  der  Augen  nach  rechts.  Pupillen  ad  maximum 
erweitert.  Rechts  Spasmen  und  Facialisparese.  Exitus. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Auf  einem  Schnitt  nach  Pitres  im  Linsenkem  ein 
auf  Claustrum  und  innere  Kapsel  übergreifender  alter  walnußgroßer  Erweichungsherd.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  zeigte,  daß  die  Insel  in  ihrer  ganzen  Quere  durch  den  Herd 
unterbrochen  ist. 

Der  Fall  ist  nach  unserer  Deutung  als  eine  inveterierte  sensorische  Aphasie 
aufzufassen,  bei  welcher  sich  in  der  rechten  Hemisphäre  die  Bahnung  des 
zerebralen  Reflexbogens  der  Sprache  bereits  vollzogen  hat.  Die  rechtseitige 
Wortklangbildsphäre  konnte  sehr  leicht  einen  höheren  funktionellen  Wert  er- 
reichen, da  die  linkseitige  — wenn  ich  des  Autors  Stillschweigen  hinsichtlich 
der  Beschaffenheit  des  Temporallappens  richtig  deute  — von  der  Erkrankung 
verschont  geblieben  war. 

So  sah  sich  Wernicke  veranlaßt,  in  seiner  jüngsten  Behandlung  der 
aphasischen  Symptome2)  seine  ursprüngliche  Ansicht  von  der  Bedeutung  der 
Insel  als  eines  Schaltstückes,  diesem  und  anderen  Fällen  zu  adaptieren  und 
spezifizieren.  Es  gäbe  zwei  Kategorien  des  Nachsprechens,  das  verständnislos- 
automatenhafte  Nachäffen  und  das  Nachsprechen  verstandener  Worte.  Das 
erstere  erfolge  über  die  ausgeschliffenen  Assoziationsbahnen  der  Inselgegend, 
das  letztere,  welches  verzweigtere  Assoziationen  voraussetze,  könne  auch  auf 
anderen  ungewohnteren  Wegen  die  kinästhetischen  Sprachbilder  in  Funktion 
setzen.  Die  Folge  einer  linkseitigen  Inselzerstörung  müßte  sich  demnach 
klinisch  darin  äußern,  daß  i.  die  Echosprache  aufgehoben  wäre,  obgleich  das 
Nachsprechen  nach  begrifflicher  Erfassung  des  Inhalts  noch  möglich  wäre, 


1)  Pick,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXVIII,  S.  50 — 52. 

2)  Wernicke,  Der  aphasisclie  Symptomenkomplex.  Deutsche  Klinik  1903. 
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2.  dieses  Nachsprechen  mühsamer  erfolgte,  als  in  gesunden  Tagen,  3.  eine 
paraphasische  Störung  dasselbe  entstelle.  Wenn  also  bei  linkseitiger  Insel- 
zerstörung die  Echosprache  erlischt,  das  Nachsprechen  mit  Verständnis  jedoch 
paraphasisch  noch  möglich  wäre,  dann  würde  der  vermutete  Gehirnmechanismus 
als  bewiesen  zu  betrachten  sein.  WERNICKE  fügt  hinzu,  daß  die  bisherigen 
Sektionsbefunde  nicht  zugunsten  seiner  Theorie  sprächen. 

Ich  glaube  aber,  daß  nicht  nur  kein  Beweis  für  die  Richtigkeit  derselben 
vorliegt,  sondern  daß  die  Tatsachen  des  kasuistischen  Materials  als  Gegen- 
argumente deutlich  genug  sprechen.  Kehren  wir  WERNICKES  Postulat  um, 
schwere  Beeinträchtigung  des  Verständnisses  für  das  Gesprochene  einerseits, 
welche  sich  auf  einen  Untergang  der  corticalen  Wortklangsphäre  zurückführen 
ließe,  gutes  Nachsprechen  andererseits  trotz  linkseitiger  Inselzerstörung,  würde 
sich  hierfür  eine  Realität  finden,  dann  wäre  die  Unhaltbarkeit  der  oben  berührten, 
übrigens  mit  rühmlicher  Objektivität  nur  ganz  hypothetisch  vorgetragenen  Lehre 
illustriert. 

Eine  recht  einleuchtende  Exemplifikation  scheint  mir  durch  einen  von 
BisCHOFF1)  geschilderten  Fall  gegeben  zu  sein: 

77jährige  Frau,  mit  Herabsetzung  der  Schmerzempfindlichkeit  an  der  rechten  Körperhälfte, 
geschwätzig,  spricht  mit  gutem  Satzgefüge.  Wortverständnis  hochgradig  gestört.  Nach- 
sprechen kurzer  Phrasen  immer  gut.  Lautlesen  möglich,  ob  mit  Verständnis  fraglich. 
Spontanschreiben  des  Namens  und  einzelner  Worte  fehlerlos,  Diktatschreiben  und  Kopieren  nicht 
geprüft.  Das  Hören  war  nicht  gestört,  eine  Untersuchung  des  Ohres  wurde  anscheinend  nicht 
vorgenommen.  Geringe  Aufmerksamkeit  für  Gesichts-  und  Gehörswahmehmungen.  Die  Bezeich- 
nung von  Gegenständen  gelingt  ihr  manchmal,  oft  aber  sagt  sie  ein  anderes  Wort  oder  spricht 
eine  sinnlose  Buchstabenreihe.  Pat.  ist  nicht  seelenblind.  Tod  an  einer  Apoplexie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Zerstörung  fast  des  ganzen  Linsenkemes  durch  eine 
frische  Hämorrhagie,  neben  dieser  eine  apoplektische  Narbe,  halbkreisförmig  um  den  frischen 
Blutaustritt  nach  außen  und  hinten  gelagert.  Das  tiefe  Mark  der  Insel  ist  von  der  Narbe 
zum  größten  Teil  ersetzt.  Das  Mark  des  Gyrus  temporalis  profundus  ist  von  der  Narbe 
ganz,  jenes  der  oberen  Schläfewindung  nur  teilweise  durchbrochen.  Auch  die  Markmassen  der 
dritten  Schläfewindung  sind  von  der  Erkrankung  tangiert.  In  frontaleren  Ebenen  erweist  sich  der 
Stiel  des  Corpus  geniculatum  intemum,  der  Hörstrahlung,  teilweise  getroffen.  Das  oberflächliche 
Mark  der  Insel  ist  fast  vollständig  zerstört,  fast  die  ganze  Insel  ist  durch  die  alte  Er- 
weichung außer  Funktion  gesetzt  worden.  Die  Rinde  des  ganzen  linken  Schläfelappens 
ist  nicht  lädiert.  Ein  zweiter  Herd  links  an  der  Basis  des  Schläfe-Hinterhauptslappens.  2 Herde 
in  der  rechten  Hemisphäre,  einer  im  mittleren  Teil  des  Grundes  der  zweiten  Temporalfurche  und 
im  Lob.  lingualis  sitzend. 

Eine  aus  der  letzten  Zeit  stammende  Beobachtung  von  C.  v.  Monakow2) 
dürfte  ebenfalls  mit  der  Theorie  Wernickes  schwer  vereinbar  sein: 

v.  Monakow:  Ergebnisse  der  Physiologie  von  Ascher  und  Spiro.  IV.  Jahr- 
gang. 1907.  S.  508.  F.  5. 

47 jähriger  Sekundarlehrer  und  Redakteur,  zwei  apoplektische  Insulte  mit  rechtseitiger  Hemi- 
parese. Der  Arm  bleibt  paretisch.  Dysarthrie  beim  Spontan-  und  Nachsprechen.  Mundäste  des 

1)  Bischoff,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXXII,  H.  3,  2.  Fall. 

2)  v.  Monakow,  Ergebnisse  der  Physiologie  von  Ascher  und  Spiro.  VI.  Jahrgang  1907, 
S.  508,  Fall  5. 
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rechten  Facialis  und  rechter  Zungennerv  gelähmt.  Spricht  ganze  Sätze  prompt  und  korrekt 
nach,  auch  als  später  die  Spontansprache  sich  erheblich  verschlechterte  und  agrammatisch  wurde. 
Wortamnesie  und  Paraphasie.  Apraxie  der  rechten  Hand.  Anfangs  schwere  Störung  des  Lesens 
und  Schreibens,  später  völlige  Alexie  und  Agraphie.  Zunehmende  Worttaubheit,  endlich  Wort- 
stummheit. Echolalisch  sprach  Pat.  in  der  Silben  folge  korrekt.  Stauungspapille. 
Sopor.  Exitus. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Dieselbe  ist  in  toto  auffallend  ödematös.  Taubenei- 
großer Tumor  im  Corpus  striatum,  Globus  pallidus  des  Linsenkernes  und  in  der  vorderen  Partie 
der  inneren  Kapsel.  Das  Claustrum  und  die  äußere  Kapsel  sind  stark  komprimiert. 
Die  Rinde  der  ganzen  Sprachregion  auch  mikroskopisch  frei.  Frontalschnitte  nach  Weigert-Pal 
ergaben,  daß  das  subcorticale  Mark  der  linken  oberen  Temporalwindung  und  der  Querwindung, 
zumal  an  der  ventralen  Kante  der  Insel,  stark  degeneriert  war. 

Der  Kranke,  um  den  es  sich  hier  handelt,  verfügte  ungeachtet  einer  schweren 
sensorischen,  später  totalen  Aphasie,  gerade  über  jene  Fähigkeiten,  die  ihm 
nach  der  Forderung  WERNlGKEs  hätten  fehlen  müssen.  Spontan  sprach  er 
paraphasisch,  während  er  ganze  Sätze  prompt  und  korrekt  nachsprach.  Selbst 
als  die  spontane  Sprache  völlig  versagte,  brachte  er  in  der  Silbenfolge  korrekte 
Worte  echolalisch  hervor.  Daneben  bestanden  völlige  Alexie,  Agraphie,  Wort- 
taubheit und  schließlich  Wortstummheit,  es  war  also,  als  ob  von  dem  ge- 
samten zentralen  Sprechmechanismus  die  von  Wernicke  postulierte,  aus- 
geschliffene  direkte  Verbindung  zwischen  den  beiden  corticalen  Sprachzentren 
in  ihrer  Funktion  von  der  Erkrankung  allein  verschont  geblieben  wäre.  Die 
pathologischen  Verhältnisse  am  Gehirn  gestatten  diese  Eventualität  wohl  strikte 
abzulehnen.  Die  ganze  linke  Hemisphäre  oder  doch  deren  größter  Teil 
hatte  ihre  Funktionen,  wohl  infolge  des  diffusen  Ödems,  einstellen  müssen,  wenn 
sie  auch  von  der  Tumorsubstanz  nicht  unmittelbar  erfaßt  oder  komprimiert 
wurde  und  sich  mikroskopisch  als  intakt  erwies.  Die  taubeneigroße  Geschwulst 
im  Streifenhügel  hatte  aber  auf  Vormauer  und  äußere  Kapsel  unmittelbar  ge- 
drückt, also  gerade  auf  diejenige  Hirngegend,  welche  der  Fascisculus  arcuatus, 
nach  gemeiner  Auffassung  der  sprachliche  Reflexbogen  passieren  soll.  Da  es 
widersinnig  wäre,  der  schon  äußerlich  sichtbar  und  mechanisch  am  stärksten 
geschädigten  Leitungsbahn  ein  besseres  Funktionieren  zuzumuten,  als  den 
mikroskopisch  intakten  Großhirnpartien,  so  muß  auch  in  diesem  Falle  für  die 
auffallend  integre  Funktion  des  automatenhaften  Nachsprechens  der  normal- 
funktionierende Leitungsmechanismus  der  rechten  Hemisphäre  erklärend  heran- 
gezogen werden. 

Parallelfalle  dieser  Art  sind  die  von  Bleuler1),  Bastian2)  und  Touche3). 
In  allen  diesen  ist  diese  Insel  vollständig  zerstört  gewesen  und  das  Nachsprechen 
blieb  erhalten,  selbst  dort,  wo  das  spontane  Sprechen  gefehlt  hat  oder  sehr 
unvollkommen  war. 

Liepmann4)  glaubt  sich  auf  Grund  eigener  Befunde  zu  der  Annahme  be- 

1)  Bleuler,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XXV,  1893. 

2)  Bastian,  siehe  Seite  68,  die  erste  Zeile. 

3)  Touche,  siehe  Seite  75,  Fall  77. 

4)  Liepmann,  Neurologisches  Zentralblatt  1909,  Nr.  9:  »Zum  Stande  der  Aphasiefrage.« 
S.  450—484. 
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rechtigt,  daß  die  Capsula  extrema  und  externa  die  Findung  des  »motorischen« 
Wortes  (?)  erschwere,  das  Nachsprechen  aber  ungeschädigt  lasse.  »Mit  Läsion 
des  Fasciculus  arcuatus  verschlechtert  sich  auch  das  Nachsprechen.  Man  muß 
also  die  Annahme  von  Wernicke,  daß  Inselherde  das  Nachsprechen  besonders 
schädigen,  umkehren.  Es  bedarf  generell  viel  schwererer  Unterbrechungen, 
um  das  Nachsprechen  aufzuheben,  als  das  spontane  Sprechen.  Das  Nach- 
sprechen gelingt  noch  bei  einem  gewissen  Rest  von  Assoziationsfasern  zwischen 
T und  F.* 

Das  sind  subjektive  Reflexionen,  welche,  wie  jede  selbständige  Meinung, 
das  Recht  ihrer  Aussprache  haben.  Liepmann  würde  jedoch  dem  wissen- 
schaftlichen Ernst  besser  entsprochen  haben,  wenn  er  sich,  da  ihm  bei  dieser 
Äußerung  offenbar  nur  der  enge  Kreis  selbst  erhobener  Befunde  zur  Seite  stand, 
weniger  dezidiert  ausgesprochen  hätte. 

Ebensowenig  als  es  angeht,  aus  jahrealten  Erweichungsherden  die  Belang- 
losigkeit der  Capsula  externa  und  extrema  für  das  Nachsprechen  zu  folgern, 
ebensosicher  ist  die  Vermutung,  daß  die  Zerstörung  der  in  diesen  Bildungen 
angenommenen  Assoziationsfasern  die  Wortfindung  erschwere,  irrig.  Wir  lernten 
diese  Erscheinung  als  Kriterium  einer  alten,  teilweise  restituierten,  corticalen, 
motorischen  Aphasie  kennen.  Nicht  weniger  als  ein  Dutzend  solcher  Fälle 
haben  wir  oben  aufgeführt,  in  denen  nicht  die  äußere  oder  äußerste  Kapsel, 
oder  jedenfalls  nicht  diese  allein,  sondern  vor  allem  die  kinästhetische 
Sprechrinde  selbst,  also  die  Endpunkte  der  supponierten  Assoziationsbahnen 
untergegangen  waren.  (Siehe  oben  »Verlauf«  im  Kapitel  »Amnesia  verbalis 
kinaesthetica«  und  »Die  sogenannte  amnestische  Aphasie«  im  Kapitel  »Amnesia 
verbalis  acustica«.)  Die  amnestische  Aphasie  infolge  mehrjähriger  Unter- 
brechung der  Leitungen  in  der  äußeren  und  äußersten  Kapsel  kann  daher 
nicht  auf  einer  Assoziationsstörung  beruhen,  sondern  muß  anders  zu  erklären 
sein. 

Ferner  ist  das  Dictum  von  Fasciculus  arcuatus,  dessen  Läsion  das  Nach- 
sprechen verschlechtere,  eine  leere  Phrase.  Die  Frontalschnitte,  welche  Liep- 
mann seinen  Untersuchungen  zugrunde  gelegt  hat,  sind  untauglich,  über  die 
Beschaffenheit  dieses  Bündels  etwas  auszusagen.  Nur  auf  Sagittalschnitten  hebt 
sich  dasselbe  deutlich  von  seiner  Umgebung  ab.  Man  könnte  also  lediglich 
die  Opercularregion,  in  welcher  dieser  Faserzug  verläuft,  der  äußeren  Linsen- 
kerngegend und  seiner  Umgebung  gegenüberstellen.  Die  Opercularregion  kann 
aber,  wie  gelegentlich  der  transcorticalen  motorischen  Aphasie  gezeigt  wurde, 
vollständig  vernichtet  sein,  und  doch  ist  das  Nachsprechen  noch 
möglich,  stellt  sich  bzw.  nach  anfänglicher  Funktionssperre  wieder  her 
(siehe  oben  das  Kapitel;  »Gibt  es  eine  transcorticale  motorische  Aphasie?«), 
auch  wenn  die  spontane  Sprache  sehr  unvollkommen  geblieben  ist.  Zweitens 
ist  es  deshalb  sehr  unwahrscheinlich,  daß  der  Fasciculus  arcuatus  die  Reflex- 
kollaterale,  welche  beim  Nachsprechen  beschriften  wird,  allein  darstelle,  weil 
kürzere  und  direktere  Verbindungen  zwischen  den  beiden  Sprachzentren  in 
den  corticalen,  aus  der  Schläfelappen-  in  die  Opercularrinde  aufsteigenden, 
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Bogenbündeln  vorhanden  sind.  Wenn  daher  LlEPMANN  von  dem  funktionellen 
Eintreten  korrespondierender  Stellen  der  rechten  Hemisphäre,  der  einzig 
möglichen  Erklärung  absieht,  so  übersieht  er  das  Wesentliche. 

Die  kritische  Stellungnahme  zu  LlEPMANNs  irrigen  Behauptungen  ließ  uns 
zwei  Symptome  erörtern,  welche  im  chronischen  Stadium  einer  jeden  motori- 
schen Aphasie  zur  Sprache  kamen : die  Wiederkehr  oder  Besserung  des  Nach- 
sprechens bei  noch  erloschener  Spontansprache  und  beim  Erwachen  der 
letzteren  die  erschwerte  Findung  der  Hauptworte  oder  die  amnestische  Aphasie. 
Also  abgelaufene,  motorische  Aphasien  sind  es,  die  sich  bei  Zerstörung  der 
linken  Capsula  externa  und  extrema  zu  erkennen  geben.  Da  sich  aber  das 
Inselmark  aus  diesen  beiden  zusammensetzt,  führt  dieser  Wink  auf  die,  wie 
gezeigt  werden  soll,  durch  zuverlässige  Belege  erhärtete,  sehr  enge  Beziehung 
zwischen  linkseitiger  Inselerkrankung  und  motorischer  Aphasie,  so  daß  die 
Inselaphasie  mit  der  motorischen  Aphasie  einfach  identisch  ist. 

Funde  jener  ersten  Zeit,  an  denen  die  Versuche  einer  anatomischen  Be- 
gründung der  aphasischen  Symptome  anknüpften,  enthielten  linkseitige  Insel- 
läsionen, welche  intra  vitam  sich  als  Wortstummheit  klinisch  manifestiert 
hatten.  MOUTIER  sah  an  dem  Gehirn  einer  Aphasischen,  welches  aus  der  Zeit 
Brocas  stammt,  eine  Erweichung  der  hinteren  Inselwindungen.  Chrastina1) 
referiert  über  einige  von  Meynert  gesammelte  und  ihm  überlassene  motorische 
Aphasien  mit  Sektionsbefund.  Im  Falle  IV  handelte  es  sich  um  eine  Erweichung 
der  linken  hinteren  Inselabteilung  samt  den  mit  dieser  zusammenhängenden 
Windungen  der  inneren  Klappdeckelfläche.  Ein  Durchschnitt  durch  das  Gehirn 
einer  65jährigen  Frau  mit  so  hochgradiger  Aphasie,  daß  sie  selbst  unfähig 
war,  den  eigenen  Namen  zu  reproduzieren,  eröffnete  den  Blick  auf  eine  Ge- 
schwulst im  linken  Stammlappen,  welche  die  äußere  Kapsel,  Vormauer,  das 
Mark  der  Insel  nebst  der  unteren  Partie  vom  dritten  Gliede  des  Linsenkerns, 
größtenteils  substituiert  hatte.  Der  hintere  Teil  des  Linsenkerns,  der  Seh- 
hügel, die  innere  Kapsel  mit  einem  entsprechenden  Umkreis  im  Centrum 
Vieussenii  waren  ödematös  gelockert  und  geschwellt. 

In  chronologischer  Folge  sind  die  Beobachtungen  Charcots,  Voisins, 
Matthieus  und  Maries  anzureihen,  welche  wegen  des  Zusammentreffens  der 
Erkrankung  der  linken  hinteren  Inselwindungen  auch  heute  noch  nach  dieser 
Richtung  hin  lokalisatorischen  Wert  besitzen. 

Charcot:  (exzerp.  aus  Nothnagels  »Topische  Diagnostik  der  Gehirn- 
krankheiten«. 1879.  S.  434). 

Gazette  hebdom.  1863.  Juillet. 

Pat.  ist  seit  acht  Monaten  rechtseitig  gelähmt  und  aphasisch.  Sie  kann  nur  die  Silbe  ta 
sprechen,  welche  sie  gewöhnlich  fünfmal  wiederholt.  Sie  ist  intelligent  und  macht  akustische 
Wahrnehmungen;  ob  sie  die  gehörten  Worte  versteht,  ist  ungewiß. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweicht  war  die  erste  und  zweite  Schläfewindung, 
die  untere  Partie  der  Insel  und  deren  beide  hintersten  Windungen  in  ihrer  ganzen 


1)  Chrastina,  Österreichische  Zeitschrift  f.  praktische  Heilkunde,  Bd.  XIII,  S.  479. 
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Ausdehnung.  Die  Erweichung  erstreckte  sich  durch  die  Markmasse  und  beteiligte  den  größten 
Abschnitt  des  Streifenhügels. 

VoiSlN:  Gazette  des  Hopitaux.  1867.  p.  39. 

Eine  55jährige  Frau,  seit  vier  Jahren  links  hemiplegisch,  intelligent,  verliert  am  10.  Oktober 
1867  plötzlich  die  Sprache.  Der  Mund  ist  nach  rechts  verzogen.  Sie  bewegt  langsam  die  Zunge, 
ohne  daß  eine  Einschränkung  der  Beweglichkeit  oder  Abweichung  nach  einer  Seite  hin  auffällt. 
Die  Sensibilität  ist  überall  normal.  Sie  kann  beide  Beine  ein  wenig  im  Bett  heben  und  drückt 
kräftig  mit  der  rechten  Hand.  Die  Verständigung  mit  der  Umgebung  erfolgt  mittels  Gesten.  Tod 
am  Abend  des  fünften  Tages. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Die  drei  Stirnwinduugen  bieten  nichts  Abnormes. 
Eine  genauere  Untersuchung  ließ  an  der  Umschlagfalte,  welche  die  Insel  hinten  begrenzt,  eine 
unregelmäßig  begrenzte  Partie  von  grauer  Farbe  wie  die  Umgebung  mit  einem  Durchmesser  von 
8 — 10  mm  hervortreten.  Ein  feiner  Wasserstrahl  genügte,  um  die  weiche  Masse  zum  Zerfließen 
zu  bringen.  Die  Erweichung  erstreckte  sich  in  eine  Tiefe  von  2 — 3 mm.  Nur  die  graue  Rinde 
war  betroffen,  die  darunterliegende  Marksubstanz  sowie  der  Schweifkern  blieben  verschont.  Eine 
Inselarterie  war  durch  einen  Embolus  verschlossen. 

Mathieu:  Le  Progres  Medical.  1881.  p.  830. 

48 jähriger  Mann,  nach  einem  apoplektischen  Insult  sprachlos,  in  der  rechten  Gesichts-  und 
oberen  Körperhälfte  gelähmt.  Die  Zunge  weicht  in  der  Ruhe  nach  rechts  ab,  sonst  frei  beweglich. 
Keine  Sensibilitätsstörung,  keine  Worttaubheit. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Ein  Horizontalschnitt  in  der  Höhe  der  Corpora 
mammillaria  fördert  eine  2 — 3 cm  große,  unter  der  Insel  sitzende  Hämorrhagie  zutage.  Der  Herd 
nimmt  in  diesem  Niveau  den  ganzen  Stammlappen  ein  und  unterbricht  die  Pyramidenbahn  sowie 
den  Stabkranz  der  hinteren  Zentralwindung. 

P.  Marie:  Le  Progres  Medical.  1882.  p.  727. 

70jährige  Frau,  ereilt  von  einem  Schlaganfall  und  deshalb  in  die  Salpetriere  gebracht,  bietet 
am  nächsten  Morgen  eine  Lähmung  der  ganzen  rechten  Körperhälfte  mit  Einschluß  des  rechten 
Facialis.  Sehnenreflexe  beiderseits  gleich.  Keine  Plemianästhesie.  Die  Kranke  ist  nicht  comatös, 
obgleich  sie  noch  unter  der  Einwirkung  des  Insults  steht.  Sie  gibt  nur  ein  unartikuliertes  »Ha- 
Ha«  von  sich.  Sie  reicht  den  Personen,  welche  sich  ihrem  Bette  nähern,  die  Hand  und  weiß, 
daß  sie  im  Krankenhause  ist.  Ob  sie  das  gesprochene  Wort  versteht,  ist  nicht  zu  entscheiden. 
Tod  am  11.  Tage  der  Erkrankung  an  Pneumonie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  der  zwei  hinteren  Drittel  der  REil^chen 
Insel,  von  vorn  nach  hinten  in  die  Tiefe  greifend,  die  anstoßende  Vormauer  und  äußere  Kapsel 
zerstörend  und  sich  bis  zum  Streifenhügel  erstreckend. 

Die  vorstehenden  Beobachtungen  schließen  keinen  Beweis  für  die  Bedeutung 
der  hinteren  Inselrinde  im  motorischen  Sprachakt  ein,  sondern  lassen  nur  die 
Gegend  derselben  suspekt  erscheinen. 

Die  neuere  und  neueste  Kasuistik  hat  trotz  der  schon  von  NOTHNAGEL 
erwähnten  Häufigkeit  von  Inselerkrankungen  noch  keinen  Fall  erbracht,  welcher 
klarer  und  eindeutiger  gesprochen  hätte,  als  die  oben  berührten.  Wir  werden 
auch  in  Zukunft  auf  brauchbareres  Material  kaum  rechnen  dürfen.  Immerhin 
scheint,  wie  hervorgehoben,  eine  Läsion  der  hinteren  Inselwindungen  zu  ge- 
nügen, um  eine  motorische  Aphasie  mit  rechter  Extremitätenlähmung  hervor- 
zurufen. Aus  dieser  positiven  annähernden  Wahrscheinlichkeit  ergibt  sich  ein 
vielleicht  beweiskräftigerer  Rückschluß  auf  das  Negative  in  der  Physiologie 
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der  vorderen  Inselwindungen,  indem  ihre  Unversehrtheit  zur  Erzielung  sprach- 
licher Äußerungen  nicht  ausreicht. 

Während  in  den  bisher  angezogenen  Fällen  die  Aphasie  ohne  jede  Besserung 
bis  zum  Tode  bestanden  hat,  wobei  die  nur  wochen-  oder  monatelange  Beob- 
achtungszeit sicher  eine  Rolle  spielt,  halte  ich  folgenden,  der  jüngsten  Literatur 
entnommenen  Fall,  welcher  eine  Restitution  der  Sprache  fast  ad  integrum 
schildert,  obwohl  sich  die  Erweichung  selbst  auf  den  hinteren  Teil  der  inneren 
Kapsel  erstreckt  hat,  der  Betrachtung  wert.  Man  wäre  versucht,  an  die  all- 
mähliche funktionelle  Übernahme  der  vorderen  Inselwindungen,  welche  normal 
waren,  zu  denken,  spräche  nicht  solchen  Einfällen  der  Fund  an  dem  Gehirn 
Fomms  mit  voller  Argumentationskraft  entgegen,  an  welchem  trotz  der  primär 
ganz  gesunden  linken  Insel  eine  motorische  Aphasie  ohne  jede  Besserung  bis 
zum  Tode  beobachtet  worden  war.  Daß  sich  eine  durch  Hämorrhagie  des 
hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel  verursachte  Aphasie  oft  sehr  bald  rück- 
bilden könne,  haben  wir  mit  einem  Beispiel  belegt  (siehe  oben  S.  49  Fall  Mills 
und  Spiller). 

Moutier:  L’ Aphasie  de  Broca  1908,  p.  415. 

54  jähriger  Mann,  syphilitisch  infiziert,  plötzlich  bewußtlos,  rechtseitig  gelähmt  und  sprachlos. 
Sechs  Monate  war  Pat.  total  aphasisch.  Er  verstand  stets,  was  man  zu  ihm  sagte  und  was  er 
las.  Schreiben  lernte  Pat.  mit  der  linken  Hand  innerhalb  eines  Jahres.  Als  Pat.  nach  26  Jahren 
in  die  Behandlung  des  Referenten  eintrat,  war  die  Sprache,  bis  auf  Langsamkeit  und  Zaudern, 
wiederhergestellt.  Die  rechte  Seite  war  gelähmt  und  kontrakturiert. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Umfangreicher  Erweichungsherd  im  hinteren  Linsen- 
kern und  der  Insel.  Vorwiegend  ist  die  äußere  Kapsel  zerstört.  In  tieferen  Ebenen  erweisen  sich 
auch  die  zwei  hinteren  Drittel  der  inneren  Kapsel  als  vernichtet,  infolge  davon  eine  intensive 
Degeneration  der  Pyramidenbahn. 

Die  Wiederherstellung  der  Sprache  durch  die  vorderen  Inselwindungen  wird 
aber  nach  dem  in  der  Gehirnmechanik  durchaus  gewahrten  Prinzip  von  der 
Aufnahme  gleicher  Funktionen  durch  Gehirnteile  gleicher  Konstruktion  aus  der 
Diskussion  gerückt,  was  um  so  berechtigter  erscheint,  als  Erkrankungen  des 
vorderen  Inseldreiecks  ebensowenig  als  Erkrankungen  der  dritten  Stirnwindung 
dauernde  und  schwere  Aphasien  niemals  verursachen.  Auf  den  vorderen 
Stammlappen  beschränkte  Herde,  welche  nicht  auf  das  Großhirn  übergreifen, 
kennt  die  Literatur  nur  in  geringer  Zahl,  wohl  mit  aus  dem  Grunde  ihrer 
Symptomenlosigkeit.  Wenn  aber  weder  Stirnhirn  und  Insel  bei  ihrer  Verletzung 
mit  Erscheinungen  gestörter  Sprachfunktion  antworten,  dann  ist  eben  das  eine 
wie  das  andere  weder  mit  den  Sprachfunktionen  betraut  noch  in  den  zentralen 
Sprachmechanismus  eingeschaltet.  Es  werden  daher  Fälle,  in  denen  außer  der 
vorderen  Insel  die  dritte  Stirnwindung  an  der  Destruktion  beteiligt  war,  als  für 
die  Entscheidung  unserer  Frage  brauchbar  heranzuziehen  sein. 

Eine  ältere  Beobachtung  von  Samt1),  welcher  in  dem  Gehirn  eines  59 jäh- 
rigen Tagelöhners,  der  im  Leben  weder  motorische  Aphasie  noch  Zungen- 
oder Extremitätenlähmung  geboten  hatte,  eine  walnußgroße,  den  vorderen  Teil 


1)  Samt,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  III,  S.  754. 


427 


der  inneren  Kapsel  mit  den  anstoßenden  Partien  des  Streifenhügelkopfes  und 
des  Linsenkernkeiles  einnehmende  Zertrümmerung  des  linken  Stammlappens 
gefunden  hatte,  wird  von  Nothnagel  als  beweisunkräftig  abgelehnt,  weil  da- 
neben auch  die  dritte  Stirnwindung  affiziert  war  und  eine  einstige  motorische 
Aphasie  möglicherweise  später  in  Vergessenheit  geriet.  Dieser  Verdacht  könnte 
dann  in  Betracht  kommen,  wenn  wir  diesen  Fall  einer  Reihe  von  solchen 
gegenübergestellt  sähen,  in  denen  ausgesprochene  motorische  Aphasie  im 
Krankenbericht  vermerkt  ist.  Man  würde  dann,  wie  in  dem  oben  von  MOUTIER 
mitgeteilten  Falle,  im  Sinne  Nothnagels  an  eine  abgelaufene  Sprachstörung 
denken,  und  dies  um  so  mehr,  als  von  sensorisch-aphasischen  Zeichen  die 
Rede  ist,  welche,  wie  wir  gezeigt,  sich  im  Rückbildungsstadium  motorischer 
Aphasien  nicht  selten  einzustellen  pflegen.  Da  mir  aber  eine  zahlreichere 
einwandfreie  Kasuistik  mit  Aphasie  nicht  zu  Gebote  steht,  so  ziehe  ich  die 
Erklärung,  daß  die  Andeutungen  einer  aphasischen  Form  niemals  zur  Ent- 
wicklung gediehene  Rudimente  darstellen,  vor. 

Ich  beziehe  mich  hier  beispielsweise  auf  drei  weitere  Fälle  von  isolierter 
Erkrankung  der  vorderen  Inselwindungen,  von  welchen  zwei  oben  in  einem 
anderen  Zusammenhänge  gebracht  wurden.  Der  eine  ist  der  mehrfach  er- 
wähnte Fall  von  Byrom  Bramwell  (siehe  Seite  75),  der  andere  jener  von 
Henschen  (siehe  das  Kapitel:  Die  sogenannten  negativen  Fälle)  berichtete. 
In  dem  ersten  gelangte  eine  ausgesprochene  motorische  Aphasie  überhaupt 
nicht  zur  Beobachtung.  Das  einzige,  was  vielleicht  auf  eine  ganz  flüchtige 
Wortstummheit  hindeuten  könnte,  ist,  daß  Pat.  an  dem  Tage,  an  welchem  er 
den  Schlaganfall  hatte,  nicht  mehr  sprach.  Am  folgenden  Tage  fehlten  nur 
die  Hauptworte  in  der  Rede.  Bei  der  Sektion  fand  sich  nebst  einer  vollstän- 
digen Zertrümmerung  der  linken  dritten  Stirnwindung  die  vordere  Insel  malacisch. 

Gleichwie  in  diesem  Falle  konnte  auch  die  peinlichste  Umfrage  nach  einer 
eventuell  zu  Beginn  der  Erkrankung  vorhandenen  Aphasie  bei  der  Kranken 
HENSCHENs  nichts  in  Erfahrung  bringen  und,  wie  die  von  der  Originaltafel 
abphotographierte  linke  Hemisphäre  klar  demonstriert,  waren  die  vorderen 
Inselwindungen  in  ihrer  Gesamtheit  erweicht. 

In  letzter  Zeit  hat  Souques1 2)  das  Gehirn  eines  Rechtshänders,  welcher  an 
Worttaubheit,  Wortblindheit,  Agraphie  und  Jargonaphasie  gelitten  hatte,  aber 
nicht  wortstumm  war,  der  medizinischen  Gesellschaft  in  Paris  vorgelegt.  Die 
linke  Hemisphäre  bot  eine  Erweichung  der  linken  dritten  und  des  hinteren 
Abschnittes  der  zweiten  Stirnwindung,  der  hinteren  ersten  Temporalwindung, 
des  unteren  Scheitelläppchens  und  der  vorderen  Inselwindungen 

Es  liegen  indes  vereinzelte  Befunde  von  isolierten  Erkrankungen  der  linken 
vorderen  Insel  vor,  welche  zu  Sprachstörungen  im  Leben  geführt  haben  sollen. 
Ein  solcher  Fall  ist  von  Lepine*)  in  seiner  These  mitgeteilt  und  von  Noth- 
nagel in  die  »Topische  Diagnostik  der  Gehirnkrankheiten«  aufgenommen 


1)  Souques,  Bull.  Soc.  m6d.  Hop.  Paris  1907,  20  d6c.,  publik  en  Bull,  du  27. 

2)  Lepine,  De  la  localisation  dans  les  maladies  cebrales.  These  de  Paris  1875. 
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worden.  Zu  diesem,  welcher  einen  nur  makroskopischen  Hinweis  auf  die  Zer- 
störung der  vorderen  Insel  enthält,  ist  zu  erinnern,  daß  einzeln  stehende,  sich 
im  Widerspruch  befindliche,  positive,  d.  h.  symptomgebende  Herde  immer 
leichter  wiegen  müssen,  als  negative.  Wenn  schon  dem  unbewaffneten  Auge 
ein  Hirnbezirk  vollkommen  verändert  erscheint  und  die  ihm  zugemutete  Funktion 
nicht  eingebüßt  hat,  dann  ist  es  erlaubt,  auch  aus  dem  makroskopischen  Be- 
funde Schlüsse  zu  ziehen.  Im  gegenteiligen  Falle  ist  stets  eine  über  den 
Läsionsbezirk  hinausreichende  funktionelle  Unterbindung,  sei  es  durch  Nachbar- 
wirkungen, sei  es  durch  andere  nicht  ergründbare  Umstände  in  Rechnung  zu 
ziehen.  Nun  steigert  überdies  die  klinische  Feststellung  einer  rechtseitigen 
Körperlähmung  unser  Mißtrauen  hinsichtlich  einer  genauen  Abgegrenztheit  der 
Herderkrankung  auf  die  vorderen  Inselwindungen,  und  endlich  wird  die  Sprach- 
störung nicht  als  Wortstummheit,  sondern  als  Behinderung  der  Lautbildung 
beschrieben. 

Ebensowenig  vermag  der  Fall  Hebolds1)  für  die  Wichtigkeit  der  vorderen 
Insel  im  zentralen  Sprachakt  zu  zeugen: 

Eine  71jährige  Frau  wird,  weil  sie  in  den  letzten  Jahren  neben  auffallender  Gedächtnis- 
schwäche und  Reizbarkeit  psychische  Abnormitäten  sehen  ließ,  in  die  Irrenanstalt  interniert.  Sie 
sei  auf  einem  Ausgang  einmal  eingeknickt,  wie  wenn  sie  von  einer  leichten  Ohnmacht  überfallen 
worden  wäre,  habe  dann  einige  Tage  nicht  gehen  können  und  an  Zittern  gelitten.  In  der  Anstalt 
bekam  sie  eine  Apoplexie  mit  rechtseitiger  Lähmung  und  Aphasie.  Auch  die  Sensibilität  der 
rechten  Seite  war  herabgesetzt.  Nach  sechs  Monaten  erfolgte  der  Tod.  Bis  dahin  hatte  sich 
die  Aphasie  nicht  gebessert,  sondern  die  Kranke  konnte  nur  »Ja«  und  »Nein«  sagen. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  »Ein  beinahe  kirschgroßer  grauroter  Erweichungsherd, 
nach  außen  und  unten  vom  vorderen  Teil  des  Linsenkerns,  etwa  I cm  hinter  der  vorderen  Grenze 
des  Corpus  Striatum.  Derselbe  tangiert  kein  Zentralganglion,  nimmt  nur  die  weiße  Substanz  des 
vorderen  Drittels  der  Insel  ein  und  hat  auch  die  graue  Substanz  mit  einbezogen.  . . .< 

. . . »Im  Thalamus  opticus  liegt  eine  kirschkemgroße  graubraune  Erweichung  hinter  dem 
vorderen  Drittel,  etwa  0,5  cm  unter  der  Oberfläche  (in  der  Mitte  des  Querschnittes).« 

Der  Autor  bezieht  die  Attacke  mit  der  folgenden  Gangstörung  und  den 
Tremores  auf  die  erweislich  ältere  Sehhügelläsion,  die  Erscheinung  der  moto- 
rischen Aphasie  auf  den  Erweichungsherd  in  der  weißen  Substanz  des  vorderen 
Drittels  der  Insel.  Ist  diese  Interpretation  richtig,  so  muß  auffallen,  daß  eine 
so  weit  frontal  gelegene  Läsion  rechtseitige  Paralyse  und  Anästhesie  der  Ex- 
tremitäten zur  Folge  gehabt,  aus  welch  befremdendem  Umstand  Zweifel  an 
der  Zuverlässigkeit  der  Umgrenzung  des  krankhaften  Bezirkes  rege  werden. 
Da  in  die  Methode  der  angewandten  Untersuchungstechnik  zu  wenig  Einblick 
eröffnet  ist,  insbesondere  eine,  wenn  auch  nur  bündige  Darstellung  der  Vor- 
kommnisse auf  mehrfachen  Schnittebenen  mangelt,  bleibt  eine  in  höherem 
Niveau  mögliche  Fortsetzung  des  Herdes  nach  hinten  nicht  ausgeschlossen. 
Was  Hebold  ferner  zur  Ablehnung  des  Thalamus  vorbringt,  trifft  nicht 
zwingend.  Die  wenig  ausgesprochenen  körperlich-zerebralen  Symptome,  welche 
hinter  der  anwesenden  Geisteskrankheit  kaum  prägnant  zu  fassen  waren,  ließen 


1)  Hebold,  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XVI. 


Niessl  v.  Mayendorf. 


Tafel  V. 


Zu  Seite  428/429. 


Linke  Hemisphäre.  Ausschnitt  aus  der  Mitte  der  in  natürlicher  Größe  von  der  Figur  20  wiedergegebenen 
dem  Gehirn  des  Kranken  Fomm  entnommenen  llorizontalebene,  etwa  dreifach  vergrößert. 

F 3,  Dritte  Stirnwindung. 

Tr,  Pars  triangularisl  , 

’ derselben. 

Op,  Pars  opercularis  | 

Sv,  Sulcus  verticalis. 

Sp,  Sulcus  praecentralis. 

M , Malacie. 

Ca,  Vordere  Zentralwindung. 

Cp,  Hintere  Zentralwindung. 

Sc,  Sulcus  centralis. 

X,  Weißes  Feld  der  äußeren  Kapsel,  von  absteigender  Markfaserdegeneration 
herrührend. 

Th,  Sehhiigel. 


Verlag  von  Wilhelm  Engelmann  in  Leipzig. 
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eine  posthume  Diagnose  auf  linkshirnigen  Sehhügelherd  wohl  nur  cum  grano 
salis  zu.  Ein  an  den  bekannten  Verlauf  der  Pyramidenbahn  anknüpfender 
Interpretator  würde  an  das  so  häufige  Einbrechen  im  mittleren  Sehhügel 
situierter  Malacien  in  die  innere  Kapsel  erinnern  und  die  motorisch-sensorischen 
Ausfallserscheinungen  der  rechten  Körperhälfte  hierauf  begründet  finden. 

Läßt  sich  demnach,  wie  nach  diesen  hier  spärlich  geworfenen,  jedoch  zu 
Demonstrationszwecken  vermutlich  hinlänglichen  Streiflichtern  weder  für  den 
Belang  der  hinteren  Inselwindungen  am  Sprachakt  noch  gegen  einen  solchen 
des  vorderen  Windungsdreiecks  mit  Belichten  grob  makroskopischer  Hirn- 
befunde beweisend  eintreten,  sondern  nur  ein  mehr  oder  minder  hoher  Grad 
von  Wahrscheinlichkeit  für  diese  oder  jene  Örtlichkeit  erreichen,  so  wird  das 
entscheidende  Wort  zu  sprechen  der  anatomischen  Erkenntnis  von  der  Lage 
der  motorischen  Leitungen  für  die  Phonations-  sowie  für  die  rechtseitige 
Körpermuskulatur  in  der  linken  Hemisphäre  zuzuerkennen  sein. 

Verläuft  die  motorische  Sprachbahn  durch  das  Mark  der  hinteren  Insel? 
Die  Antwort  auf  diese  Frage  gibt  die  beistehende  Photographie,  welche  von 
einem  Ausschnitt  des  der  Fig.  20  zugrunde  liegenden  Originals  in  etwas  mehr 
als  dreifacher  Vergrößerung  abgenommen  wurde1).  Links  der  große  vierjährige 
Erweichungsherd  M in  der  vorderen  Zentralwindung  und  diesem  gegenüber 
ein  gleichsam  mit  Schnee  bedecktes  Gebiet  in  der  äußeren  Kapsel  längs  der 
zwei  hinteren  Inselwindungen  dieser  Höhe.  Der  die  äußere  Hälfte  der  Mark- 
faserfransen der  inneren  Kapsel  bestäubende  Schnee  entspricht  den  mark- 
scheidenlosen, der  Hämatoxylintinktion  trotzenden  Fasern,  welche,  weil  von  der 
in  eine  Cyste  verwandelte  Hirnrinde  ihren  Ursprung  nehmend,  der  sekundären 
Degeneration  verfallen  waren.  Eine  bis  zum  Tode  währende,  kaum  gebesserte 
Aphasie  war  die  klinische  Außenseite  dieses  sich  intrazerebral  abspielenden, 
pathologischen  Prozesses.  Wir  dürfen  daher  die  absteigend-entarteten  Elemente 
mit  jenen  Leitungen  identifizieren,  welche  die  corticalen  Erregungen  den  bei 
der  Lautbildung  beteiligten  Kernen  der  Medulla  oblongata  zuführen,  mit  welchem 
Begriff  die  Idee  der  motorischen  Sprachbahn  WERNlCKEs  eins  ist. 

Diese  Erkenntnis,  daß  der  absteigende  Schenkel  des  zerebralen  Sprach- 
bogens  durch  die  äußere  Kapsel  der  hinteren  zwei  Windungen  der  oberen 
Inselhälfte  hinabeilt,  ja  dieselbe  geradezu  ausfüllt,  wirft  auf  die  bisher  geäußerten 
Theorien  von  dem  Zustandekommen  der  Inselaphasien  ein  ganz  neues  Licht, 
v.  Monakows  Hypothese,  daß  die  vorderen  Inselwindungen  dem  motorischen, 
die  hinteren  dem  sensorischen  Sprachgebiete  angehören,  entsprang  wohl  nur 
der  Erfahrung,  daß  die  vor  der  Zentralfurche  im  Operculum  sitzenden  Herde 
mit  motorischer  Aphasie  gleichzeitig  die  vorderen  Inselwindungen,  solche  des 
Schläfelappens  mit  sensorischer  Aphasie  gleichzeitig  die  hinteren  Inselwindungen 
mit  in  ihr  Bereich  ziehen.  Immer  drängt  sich  solcher  Anschauung  gegenüber 
der  Einwand  auf,  der  funktionelle  Focus  könne  kleiner  sein,  als  der  patho- 


1)  Siehe  Fig.  20  im  Kapitel  »Die  dritte  Stirnwindung  spielt  keine  Rolle  im  zentralen  Mecha- 
nismus der  Sprachen 


430 


logische,  während  v.  MONAKOW  sich  dieser  Alternative  stets  zu  entschlagen 
scheint. 

DfijERlNE  und  Bastian,  welch  letzterer  die  Priorität  für  die  Aufstellung 
der  Theorie  in  Anspruch  nimmt,  treten  schon  mit  Bestimmtheit  für  den  mo- 
torischen Charakter  der  Inselaphasie  ein.  Dejerine  allerdings  mit  Bezug  auf 
einen  Fall,  welcher  diese  Schlußfolgerung  keineswegs  rechtfertigt,  da  der  untere 
Abschnitt  der  linken  vorderen  Zentralwindung  ebenfalls  erkrankt  vorgefunden 
wurde.  Schwankend,  ob  die  Aphasie  möglicherweise  nicht  durch  Unterbrechung 
der  Stabkranzbündel  der  dritten  Stirnwindung  zustande  käme,  dünkt  ihm  als 
größere  Wahrscheinlichkeit  die  bereits  einstens  postulierte  Trennung  der  beiden 
Sprachzentren  durch  den  Untergang  der  diese  verknüpfenden  Assoziations- 
fasern. 

Bastian1)  erklärt  die  motorische  Aphasie  bei  linkseitiger  Inselerkrankung 
nur  als  eine  Assoziationsstörung.  Er  bestreitet  die  Behauptung  Wernickes, 
daß  die  Zerstörung  des  sensorischen  Sprachzentrums  Paraphasie,  und  nicht 
Aphasie  zur  Folge  habe.  Sowohl  die  motorische  als  die  sensorische  Sprach- 
sphäre  gäben  bei  ihrer  Läsion  dasselbe  Phänomen,  Aphasie.  Im  letzteren  Falle 
träte  noch  Worttaubheit  hinzu.  Mit  einer  dürftigen  und  angreifbaren  Kasuistik 
sucht  dies  Bastian  in  seinem  Buche  zu  erweisen.  Unser  heutiger,  auf  ein 
reiches  Material  gut  beobachteter  Fälle  von  sensorischer  Aphasie  ausblickender 
Standpunkt,  erklärt  sich  unbedingt  für  die  Angabe  Wernickes  und  gegen  die- 
jenige Bastians.  Dieser  mußte  jedoch  zu  dem  Schlüsse  gelangen,  wenn  er 
konsequent  dachte,  und  sein  Irrtum  führt  sich  auf  die  Außerachtlassung  der 
rechten  sensorischen  Sprachsphäre  zurück,  deren  ataktische  Funktionen,  wie 
wiederholt  ausgeführt  wurde,  in  Paraphasien  ausschlagen. 

Die  Inselaphasie  ist  eine  subcorticale,  motorische  Aphasie,  welche 
aus  der  Lösung  zweier  gleichzeitig  durchschnittener  Bahnen  hervorgeht,  der 
aus  den  temporalen  Querwindungen  aufsteigenden  Assoziationsfasern  und  der 
durch  die  äußere  Kapsel  über  die  Linsenkernkante  hinableitenden  Projektions- 
bündel. In  eine  besondere  von  dem  corticalen  Typus  abweichende  Symptomen- 
einheit  wird  sich  diese  Aphasie  nicht  kleiden,  zumal,  wie  wir  dargetan,  Rinden- 
vernichtung, nach  dem  Abklingen  der  Störungen  der  inneren  Sprache,  im 
klinischen  Bilde  der  Vernichtung  jener  Neuronen  auf  ein  Haar  gleicht,  welche 
aus  den  die  Rinde  erfüllenden  Ganglien  entspringen,  andererseits  vermöchte 
die  Isolierung  der  motorischen  Sprachrinde  von  der  akustischen  auch  anfängliche 
Störungen  der  inneren  Sprache  zu  begründen. 

Zum  Effekt  müßte  werden,  wenn  ein  Herd  etwa  die  Lage  der  schneeigen 
Zone  auf  der  photograpischen  Reproduktion  einnimmt:  Aufhebung  der  erregen- 
den Einflüsse  der  motorischen  Sprachrinde  auf  die  Peripherie,  sowie  der- 
jenigen ihres  sensorischen  Korrelates  auf  jene.  Unter  diesen  pathologisch- 
veränderten Umständen  ist  der  Mechanismus  des  Gehirnes  auf  die  rechtseitige 
motorische  Sprachsphäre  angewiesen.  Hat  die  Natur  der  Erkrankung  nicht  in 


i;  Bastian,  Aphasie  und  andere  Sprachstörungen,  übersetzt  von  Upstein  1902. 


431 


Kürze  zum  Tode  geführt,  wie  bei  VoiSiN,  CHARCOT,  Matthieu,  Marie,  dann 
macht  sich  die  rechte  kinästhetische  Sprachzone  mit  all  ihrer  Ungeübtheit  und 
Ataxie  bemerkbar,  deren  .Erscheinungen  wir  nach  dem  Untergang  der  corticalen 
Innervationsbilder  der  Sprache  in  der  vorderen  Zentralwindung  kennen  gelernt, 
i.  Die  Anarthrie,  die  Ataxie  der  Lautbildung.  2.  Die  amnestische  Aphasie  in- 
folge fehlender  gebahnter  Assoziationen  der  rechten  Wortklangsphäre.  3.  Den 
verhältnismäßig  früh  sich  wiederherstellenden  Vorgang  korrekten  Nachsprechens 
mit  Benutzung  der  leicht  auszuschleifenden  Bahnen  von  der  linken  über  die 
rechte  Wortklangsphäre,  auf  dem  Wege  der  direkten  Assoziationsbündel  zu 
dem  rechten  motorischen  Sprachzentrum.  Diese  Restitutionsphänomene  verleihen 
alten  Inselaphasien  zuweilen  ein  sensorisches  Gepräge,  auch  wenn  die  Region 
der  Querwindungen  selbst  nicht  angegriffen  ist  und  einen  transcorticalen  Cha- 
rakter. Wie  aber  corticale  Aphasie n sozusagen  vollkommen  ausheilen  können, 
so  daß  nur  leicht  übersehbare  Unvollkommenheiten  der  Lautmechanik  an  die 
überstandene  Sprachstörung  entfernt  gemahnen  (DEJERINE) ’),  so  dürfen  wir 
eine  so  weitgehende  Besserung  mit  dem  gleichen  Rechte  auch  für  die  insulären 
Aphasien  in  gewissen  Fällen  voraussetzen,  von  denen  die  oben  zitierte  Beob- 
achtung Moutiers,  vielleicht  aber  auch  eine  schon  von  SlMON1 2)  mitgeteilte, 
welche  einen  auf  korrekte  Lautbildung  sicher  nicht  explorierbaren  Deliranten 
betraf,  Beispiele  darbieten. 

In  einer  umfassenden  monographischen  Darstellung  unseres  Wissens  von 
den  Funktionen  der  linken  Insel  sucht  FRANCESCO3)  die  physiologische  Stellung 
der  hinteren  Windungen  mit  vorzugsweise  selbst  studierten  Beispielen  zu  be- 
leuchten und  aus  dem  Einklang  pathologischer  und  histologischer  Tatsachen 
zu  ergründen. 

Caso  I: 

Ein  öojähriger  Mann,  welcher  lesen  und  schreiben  kann,  wird  wiederholt  vom  Schlage  ge- 
rührt. Bei  der  Untersuchung  bietet  er  folgende  Symptome:  Rechtseitige  Hemiparese,  fast  voll- 
ständige Worttaubheit,  Paraphasie  und  Jargonaphasie.  Nachsprechen  gewöhnlich  unmöglich, 
manchmal  paraphasisch.  Alexie. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  der  zwei  hinteren  Drittel  der  ersten 
Temporalwindung  und  der  hinteren  Inselwindungen  bis  zum  Sulcus  verticalis. 

Caso  II: 

74jähriger  Alkoholist.  Vor  einem  Jahre  ein  Schlaganfall,  seither  geistig  abnorm.  Nun  recht- 
seitige spastische  Hemiplegie  und  homonyme  Hemianopsie,  vollständige  Worttaubheit;  bei  den 
Versuchen  spontaner  Äußerung  besteht  sein  Wortschatz  aus  ein-  und  zweisilbigen  Worten.  Par- 
aphasie und  Jargonaphasie.  Interjektionssprache  erhalten.  Komplette  Agraphie  und  Alexie.  Tod 
an  einer  Bronchopneumonie  nach  dreijährigem  Währen  der  aphasischen  Symptome. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Erweichung  der  ersten  Temporalwindung , der 

HESCHLSchen  Windungen  und  der  zwei  hinteren  Inselwindungen,  welche  nach  vorn  nicht  ganz 
bis  zum  Sulcus  verticalis  reicht.  Die  retrolentikulare  Gegend  war  mitergriffen,  da  sich  die  Malacie, 
welche  Rinde  und  Mark  betraf,  nach  der  Mitte  zu  erstreckte. 


1)  Dejerine,  Revue  Neurologique  (Nr.  du  30  Sept.  1908,  p.  972). 

2)  Simon,  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1871,  Nr.  49  und  50. 

3)  Giannuli  Francesco,  Rivista  speriment.  di  freniatria,  Tom.  XXXIV,  1908,  p.  321 — 366. 
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Mit  diesen  eigenen  Befunden  und  mit  gleichartigen,  welche  dem  kasuistischen 
Schatze  der  Literatur  angehören,  sucht  der  gründliche  Schüler  Mingazzinis 
zu  beweisen,  daß  die  hinteren  Inselwindungen  sensorisches  Sprachgebiet  sind, 
ihre  Erkankung  Worttaubheit  und  Paraphasie  zur  Folge  hätten.  Auch  der  cyto- 
architektonische  Charakter  der  hinteren  Inselrinde  sei  demjenigen  der  Schläfe- 
lappenrinde sehr  verwandt. 

Francesco  übersieht  aber  ganz,  daß  in  allen  diesen,  überdies  nur  grob 
makroskopisch  erhobenen  Befunden,  die  erste  Schläfewindung  mit  ihren  beiden 
Wurzeln,  den  tiefen  Querwindungen,  gleichfalls  zerstört  war,  so  daß  es 
nicht  angeht,  die  Inselwindungen  einzig  für  die  klinischen  Erscheinungen  ver- 
antwortlich zu  machen.  Es  ist  richtig,  daß  die  hinteren  unteren  Inselwindungen 
sehr  häufig  mit  dem  Temporallappen  erweicht  gefunden  werden,  es  ist  das  aber 
nicht  notwendig  der  Fall,  wie  bei  unserem  Kranken  Fomm,  an  dessen  Gehirn 
die  ganze  Insel  trotz  einer  typischen  Form  der  sensorischen  Aphasie  intakt 
gewesen  ist.  Selbst  wenn  die  hinteren  Inselwindungen  einmal  nach  einer 
sensorischen  Aphasie  ausschließlich  erweicht  gefunden  würden,  wäre  erst  ein 
Rückschluß  auf  ihre  Rindenfunktion  erlaubt,  wenn  sich  auf  durchsichtigen  ge- 
färbten Abschnitten  aus  der  ganzen  Hemisphäre  die  an  den  hintersten  unteren 
Inselwindungen  vorbeiziehende  Hörstrahlung  als  intakt  erwiese. 

Will  man  nicht  ganz  unkritisch  Läsionsbezirke  in  Funktionsbezirke  über- 
tragen, so  muß  man  sich  stets  die  Lage  der  zentralen  Cochlearisleitung  und 
der  motorischen  Sprachbahn  vor  Augen  halten.  Beide  traversieren  die  hintere 
Hälfte  des  Inselareals.  Während  die  letztere  aber  ein  wenig  weiter  nach  vorne 
durch  die  äußere  Kapsel  schräg  in  die  innere  Kapsel  herabläuft,  vollendet  die 
erstere  ihren  Lauf,  zur  Höhe  der  untersten  Inselwindung  ansteigend,  die  äußere 
Kapsel  querend.  Diese  Verhältnisse  sind  für  die  pathologische  Interpretation 
der  Symptomatologie  der  hinteren  Insel  wesentlich.  Das  symptomatologische 
Gepräge  der  Sprachstörung  ändert  sich  nicht,  je  nachdem  der  Sitz  der  Herde 
in  der  vorderen  oder  hinteren  Insel  sich  befindet,  da  die  ersteren  überhaupt 
kein  charakteristisches  haben,  sondern  nach  der  Höhe  oder  Tiefe  der  er- 
krankten Örtlichkeit  in  der  hinteren  Inselhälfte.  In  einer  schräg  nach  vorne 
geneigten  Ebene  lassen  sich  die  beiden  Schenkel  des  zentralen  Sprachbogens 
einfangen,  deren  linienhaft  schematisches  Emblem  einem  nach  außen  offenen 
U vergleichbar  wäre. 

Als  Gegenstück  zu  dem  oben  angezogenen  Befunde  am  Gehirn  des  Fomm 
und  als  Beleg  dafür,  daß  die  sämtlichen  Inselwindungen  ohne  sensorisch- 
aphasische  Symptome  zerstört  sein  können,  wenn  die  Erkrankung  in  der  oberen 
Hälfte  sitzt,  kann  folgender  Fall  gelten: 

Moutier:  L’ Aphasie  de  Broca,  p.  551.  Obs.  XIII. 

3 5 jähriger  Mann,  herzleidend,  wird  infolge  einer  Embolie  eines  Astes  der  Arteria  Sylvii 
rechtseitig  hemiplegisch  und  aphasisch.  Nach  dem  ersten  Anfall  kehrt  die  Sprache  bald  wieder, 
nach  dem  zweiten  bleibt  sie  ganz  weg.  Keine  Zungen-  oder  Gaumenlähmung.  Jedes  Auge  kann 
für  sich  geschlossen  werden.  Kann  lesen  und  mit  der  linken  Hand  schreiben.  Tod  io  Jahre 
nach  dem  ersten  Anfall. 


Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Alter  Erweichungsherd  von  der  Größe  einer  Nuß, 
beginnend  am  oberen  Rande  der  hinteren  Inselwindungen.  Die  letzte  derselben  ist  fast  voll- 
ständig zerstört,  nur  die  graue  Substanz  blieb  übrig.  Der  Herd  trifft  den  oberen  Anteil  der 
äußeren  Kapsel  und  tangiert  ein  wenig  den  äußeren  Rand  des  Linsenkerns.  Weiter  hinten  ist 
letzterer  in  großem  Umfange  zerstört.  Der  Herd  überschreitet  nicht  die  vorderen  und  hinteren 
Inselgrenzen  und  hält  sich  in  Balkenhöhe.  Die  innere  Kapsel  ist  in  ihrem  mittleren  und  vorderen 
Anteil  ergriffen. 

Sobald  aber  der  untere  Abschnitt  der  hinteren  Insel  und  die  Schläfe- 
windungen mit  in  den  Bereich  der  Läsion  fallen,  ändert  sich  die  Szene  durch 
das  Auftreten  von  Worttaubheit.  Ist  nun  gleichzeitig  auch  die  obere  hintere 
Inselhälfte  affiziert,  dann  summiert  sich  die  motorische  mit  der  sensorischen 
Aphasie,  es  resultiert  eine  Totalaphasie,  welche  die  sprachlichen  Verstümme- 
lungen der  Paraphasie  hinter  der  Wortstummheit  verschwinden  läßt.  Dem- 
selben pathologischen  Mechanismus  verdanken  auch  jene  klinischen  Bilder  ihre 
Entstehung,  welche  den  MARiEschen  Typus  der  Aphasie  Brocas  darstellen: 
Wortstummheit  und  Worttaubheit  infolge  von  Erkrankung  des  linken  Linsen- 
kernes und  des  hinteren  Abschnitts  der  ersten  Schläfewindung. 

In  diesem  Sinne  wurde  folgender  Fall  gedeutet: 

SoUQUES:  Bull.  Soc.  med.  hop.  Paris  1906,  19  oct.  p.  971 — 977. 

Ein  37 jähriges  Dienstmädchen,  wahrscheinlich  syphilitisch  infiziert,  bricht  im  Februar  1904 
bewußtlos  zusammen.  Sie  kann  weder  sprechen  noch  die  rechte  Kürperhälfte  bewegen.  Ihr 
Wortschatz  besteht  aus  »Tititi«,  »oui,  oui,  oui«,  »non«,  »madame«,  »merci«.  Fast  vollständige 
Agraphie,  jedoch  vermag  sie  Gedrucktes  in  Handschrift  zu  übertragen.  Auch  schreibt  sie  einzelne 
Zahlen  richtig.  Das  akustische  und  optische  Wortverständnis  ist  aufgehoben. 

Sektionsbefund:  Linke  Hemisphäre:  Vollständige  Unversehrtheit  der  dritten  Frontal- 
windung, dagegen  Erweichung  der  h i n t e r e n Inselwindungen  sowie  der  hinteren  Hälfte  der  beiden 
oberen  Temporalwindungen.  Der  hintere  äußere  Linsenkernanteil  sowie  die  benachbarte  innere 
Kapsel  sind  hart  mitgenommen. 

Das  Gehirn  wurde  in  Horizontalschnitte  zerlegt  und  nach  Weigert-Pal  gefärbt.  Abbildungen 
derselben,  wie  sie  sich  in  Moutiers  L’Aphasie  de  Broca,  Paris  1908,  p.  361  und  363  finden,  tun 
dar,  daß  die  ganze  äußere  Kapsel  primär  malacisch  war,  und  zwar  sicher  in  jener  Höhe,  in 
welcher  die  Leitungen  der  rechtseitigen  Extremitäten  und  der  Sprachmuskulatur  dieselbe  passieren. 
Beweisend  für  diese  Lage  des  Herdes  sind  die  sekundären  Degenerationen  im  Hirnschenkelfuß, 
von  welchem  nur  die  äußersten  und  innersten  Bündel  normal  gefunden  wurden. 

Was  nun  das  cytoarchitektonische  Bild  eines  Querabschnittes  der  hinteren 
Inselwindungen  anlangt,  so  müssen  wir  jedwede  von  Francesco  behauptete 
Annäherung  an  den  temporalen  Rindentypus  mit  Entschiedenheit  in  Abrede 
stellen.  Die  Riesenspindeln  finden  sich  nirgends  im  Schläfelappen.  Sie  sind 
vielmehr  der  Rinde  des  Gyrus  fornicatus  eigentümlich,  deren  temporales  Ende 
zuweilen  mit  dem  hinter  dem  Sulcus  verticalis  befindlichen  insularen  Windungs- 
komplex ein  morphologisches  Kontinuum  bildet.  Diese  Analogie  hat  auch 
Campbell,  welcher  mißverständlicherweise  diese  eigenartig  gestalteten  Zellen 
der  vorderen  Inselrinde  zuschreibt,  verleitet,  die  Windungen  des  Stammlappens 
mit  den  Geschmacksvorstellungen  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Dieser  vage 
Analogieschluß  würde  an  Wahrscheinlichkeit  gewinnen,  wenn  sich  klinisch- 
pathologische oder  vergleichend  anatomische  Beweise  für  den  Gyrus  fornicatus 
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und  den  vorderen  inneren  Schläfelappen  erbringen  ließen.  Vorläufig  wider- 
spricht die  physiologisch  und  pathologisch  erschlossene  Örtlichkeit  der  zentralen 
Projektion  der  Zunge  einer  solchen  zerebralen  Lokalisation  der  gustatorischen 
Wahrnehmungen. 

Das  Spekulieren  über  eine  spezifisch-sinnliche  Funktion  der  Inselrinde  ist 
heute  ebenso  heikel  als  es  in  Zukunft  überflüssig  und  der  Forschung  unwürdig 
erscheinen  wird. 

Es  ist  eine  vorgefaßte  Meinung,  daß  die  Hirnrinde  an  allen  Stellen  ihrer 
flächenhaften  Ausbreitung  in  der  Bildung  von  Vorstellungen  sich  betätigen 
müsse,  es  befriedigt  vielmehr  die  mit  klinisch-anatomischen  Ergebnissen  besser 
übereinstimmende  Anschauung,  daß  der  größere  Teil  der  menschlichen  Hirn- 
rinde nicht  einer  zentralen  Projektion  diene,  aber  die  jeweiligen  Ernäh- 
rungszustände der  Ganglienkörper  den  eng  umschriebenen  Projektionszentren 
durch  überall  hinausgespannte  Assoziationsbündel  mitteile,  ein  Vorgang,  der 
in  dem  psychologischen  Begriffe  der  Gefühlsbetonung  einer  Vorstellung  uns 
bewußt  würde.  Auch  die  Inselrinde  würde,  ungeachtet  ihrer  dürftigeren  Ent- 
wicklung auf  diese  Weise  berufen  sein,  der  zweiten  wichtigen  Grundfunktion 
des  Vorderhirns  vorzustehen. 


Funktionelle  Gesetzmäßigkeiten  und  individuelle  Ver- 
schiedenheiten des  zentralen  Sprachorgans. 

Die  Kenntnis  vom  inneren  Bau  des  menschlichen  Großhirns  enthält  einen 
Hinweis  für  die  Grenzen  seiner  Leistungsfähigkeit.  Innerhalb  derselben  voll- 
zieht sich  ein  dem  ersten  Blick  unüberschaubarer  Reichtum  innerer  Erlebnisse 
und  Äußerungen,  welcher  in  der  morphologischen  Gehirnstruktur  keine  Er- 
klärung findet.  Das  Eindringen  in  dies  geheimere  Walten  der  Gehirntätigkeit, 
für  welches  der  äußerlich  sichtbare  Abdruck  der  Bildung  keine  Deutung  gibt, 
erschließt  die  Erkenntnis  von  Vorgängen,  deren  Ablauf  durch  das  Naturexperi- 
ment künstlich  in  eine  von  der  Norm  abweichende  Versuchsanordnung  gebracht, 
verdeckte  Einzelheiten  und  deren  Zusammenhang  auflöst  und  dem  Verständnis 
nahebringt. 

Wie  die  gröbere  und  feinere  Gestalt  des  Gehirnbaues , unabhängig  von 
dem  jeweiligen  Träger,  stets  wiederkehrende  Regelmäßigkeiten  bekundet,  so 
dürfen  wir  aus  einer  konsequenten  Folge  äußerer  Erscheinungen  auf  ebenso 
bindende,  allgemeine,  individuell  unabhängige  Gewohnheiten  in  der  Funktion 
schließen. 

Vielleicht  kein  Zweig  der  menschlichen  Gehirnpathologie  hat  uns  in 
den  gesetzmäßigen  Ablauf  der  Großhirnfunktion  so  tiefe  und  wertvolle 
Einblicke  eröffnet  als  die  Pathologie  der  Sprache.  Die  Tatsache  der  sen- 
sorischen Aphasie  belehrt  uns  über  die  Wege,  welche  der  bewußte  willkürliche 
Sprachvorgang  im  Gehirnmechanismus  einschlägt.  Hiermit  hängt  auch  das 
gesetzmäßige  Erwachen  bestimmter  Vorstellungsgruppen  durch  ein  inniges 
gegenseitiges  funktionelles  Verhältnis  zusammen  und  das  Entstehen  desselben 
durch  primäre,  von  der  Peripherie  ursprünglich  angesponnene  Erregungszu- 
stände der  Hirnrinde. 

Das  Kind  lernt  sprechen,  indem  es  Worte  hört,  die  Lippen-  und  Zungen- 
bewegungen der  Sprechenden  beobachtet  und  unter  Kontrolle  des  Gehörs, 
dieser  unumgänglichen  Korrektur  der  Sprache,  Laute  und  Worte  hervorbringt. 
Die  Möglichkeit  einer  selbständigen  Produktion  des  Wortes  setzt  ein  Gedächt- 
nis voraus,  Erregbarkeitsverhältnisse  in  gewissen  Rindenabschnitten,  welche 
durch  die  Wiederholung  identischer  Sinneseindrücke  bedingt  sind.  Diese  Ver- 
änderung, diese  Steigerung  der  Erregbarkeit  in  den  die  Projektionsbündel  auf- 
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nehmenden  Rindenflächen  durch  äußere  Einflüsse  möchte  ich  unter  »primärer 
Bahnung«  verstanden  wissen. 

Die  funktionellen  Endpunkte  der  peripheren  Reize  werden  zu  funktionellen 
Ausgangspunkten  der  durch  die  Assoziationsbündel  gegebenen  zentralen  inter- 
corticalen  Leitungsvorgänge.  Durch  dieselben  werden  die  Erregbarkeitsver- 
hältnisse entfernterer  Rindenstellen  in  demselben  Sinne  modifiziert  wie  die 
primär  gebahnten,  jedoch  mit  einem  bedeutend  geringeren  Intensitätsgrad.  Daß 
dies  der  Fall  sein  müsse,  geht  aus  der  Größe  der  Widerstände  hervor,  welche 
durch  die  graue  Substanz  der  Hirnrinde  in  den  Leitungskreis  eingeschaltet  sind. 
Würden,  was  noch  zu  beweisen  wäre,  die  corticalen  Endstationen  jeder  Sinnes- 
leitung miteinander  in  unmittelbar  markhaltiger  Verbindung  stehen,  dann  würde 
die  Herabminderung  des  Intensitätsgrades  aus  dem  Durchzug  durch  die  erste 
Rindenprovinz  erklärbar  sein.  Diese  Auffassung  läßt  jedoch  keineswegs  die 
Möglichkeit  zu,  das  die  Gedächtnisspur  eines  Sinneseindruckes  in  das  corticale 
Erinnerungsgebiet  eines  anderen  Sinnes  eintreten  konnte.  Die  unbewußt  sich 
aufdrängende  Assoziation  von  Erinnerungsbildern  verschiedener  Sinne  setzt  das 
Moment  der  Gleichzeitigkeit  peripherer  Aufnahmen  durch  verschiedene  Sinnes- 
organe als  notwendig  voraus.  Bei  Erweckung  eines  Erinnerungsbildes  in  der 
Wahrnehmung  oder  im  Gedankengang  durch  das  diesen  bestimmende  Ge- 
fühl wird  ein  zweites  einem  anderen  Sinnesgebiete  entstammendes  durch  den 
anatomisch  palpablen  Assoziationsapparat  in  und  unter  der  Rinde  über  die 
Schwelle  des  Bewußtseins  gezogen.  Die  Erinnerungsbilder  sind  also  an  gewisse 
Rindenbezirke  gebunden,  ihr  Wiederaufleuchten  an  den  Assoziationsmechanis- 
mus, welcher  zwischen  denselben  ausgespannt  ist.  Die  Wiederbelebung  der 
Erinnerungsbilder  auf  dem  Wege  der  Assoziation  möchte  ich  als  »sekundäre 
Bahnung«  bezeichnen. 

Von  diesen  beiden  Gesetzen,  deren  fundamentale  Bedeutung  längst  be- 
kannt ist,  muß  man  ausgehen,  will  man  den  sprachlichen  Gehirnmechanismus 
auch  in  seinen  pathologischen  Formen  verstehen. 

Der  Intensitätsgrad  der  Rindenerregung  ist  noch  in  einer  zweiten  Beziehung 
abgestuft  und  zwar  mit  Rücksicht  auf  die  Differenz  in  den  Funktionen  der 
beiden  Großhirnhälften.  Da  sich  die  Hemisphären,  von  äußeren  unwesentlichen 
Variationen  abgesehen,  dem  inneren  Bau  nach  vollkommen  decken,  steht  nichts 
im  Wege,  den  von  der  Peripherie  anlangenden  Reizen  eine  Fortwirkung  in 
beiden  Großhirnhalbkugeln  unterzustellen.  Es  wäre  nicht  einzusehen,  warum 
die  auf  die  rechten  Netzhauthälften  auffallenden  Eindrücke  die  linkseitige  Seh- 
rinde zu  anderen  Funktionen  befähigte,  als  die  rechte.  Ebensowenig,  warum 
die  rechte  Hörsphäre  für  die  Wahrnehmung  untauglich  sein  sollte.  Nicht 
minder  willkürlich  erscheint  die  Annahme,  daß  nur  der  linken  Hemisphäre  ein 
Wortgedächtnis  innewohne.  Die  Erfahrungen  bei  der  Aphasie  nötigen  hierzu 
keineswegs.  Das  aus  der  Empirie  gewonnene  Axiom  von  der  ausschlaggebenden 
Bedeutung  der  linken  Hemisphäre  für  die  sprachliche  Funktion  darf  die  Mit- 
wirkung der  entsprechend  gebauten  Großhirnabschnitte  der  rechten  Hemisphäre 
nicht  gänzlich  ausschließen.  Im  Gegenteil  wird  ein  tieferes  Eindringen  in  die 
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Symptomatologie  der  Aphasie,  insbesondere  die  Analyse  älterer  Stadien  Symp- 
tome zutage  fördern,  deren  Deutung  nur  aus  der  funktionellen  Teilnahme  der 
rechten  Hemisphäre  im  rezeptiven  und  expressiven  Sprachakt  möglich  wird. 
Man  darf  die  Sprache  nicht  als  ein  spezifisches  Talent  der  linken  Großhirnhälfte 
auffassen,  sondern  einzig  und  allein  eine  funktionelle  Überwertigkeit  der 
linken  Hemisphäre  über  die  rechte  postulieren,  etwa  in  dem  Sinne  als  die  rechte 
Hand  den  feineren,  zielbewußteren  Verrichtungen  des  Lebens  obliegt.  Jede 
Hemisphäre  für  sich  scheint  ein  funktionelles  Dasein  führen  zu  können  und 
die  Querleitung  durch  den  Balken  weit  mehr  Schwierigkeiten  unterworfen  zu 
sein  als  die  Leitung  innerhalb  einer  Hemisphäre  zwischen  zwei  Rindenstellen 
auf  dem  Wege  der  subcorticalen  Assoziationsbahnen.  Dies  beweisen  die  atro- 
phischen Erkrankungen  infolge  größerer  Herde.  Wir  sehen  ganz  konstant  jene 
Hemisphäre,  in  welcher  eine  Läsion  diese  oder  jene  Sinnessphäre  zerstört 
hat,  einer  mehr  oder  minder  ausgesprochenen  Volumsverminderung  verfallen. 
Eine  solche  wird  jedoch  stets  an  der  anderen  unverletzten  Großhirnhälfte, 
auch  an  deren  korrespondierenden  Partien  wohl  vermißt. 

Aus  der  innigen  funktionellen  Verknüpfung  und  gegenseitigen  Abhängigkeit 
der  an  bestimmte  corticale  Örtlichkeiten  gebundenen  Erinnerungsbilder  des 
Wortes  in  einer  Hemisphäre  ergibt  sich  die  Möglichkeit  einer  Störung  der 
inneren  Sprache,  aus  der  relativen  Selbständigkeit  der  Hemisphärentätigkeit  die 
Möglichkeit  der  Wiedergewinnung  einer  sprachlichen  Funktion  durch  Konzen- 
tration der  Impulse  auf  eine  beschränktere  Stätte,  und  hierdurch  bedingten 
Steigerung  der  Erregbarkeitsverhältnisse1). 

Die  Störungen  der  inneren  Sprache,  von  den  Franzosen  richtig  erkannt 
und  scharfsinnig  gedeutet,  weisen  im  Rahmen  ihrer  Erscheinungen  unbestreitbar 
gewisse  funktionelle  Gesetzmäßigkeiten  auf.  Diese  beziehen  sich  auf  Unter- 
schiede im  Intensitätsgrad  der  sekundären  Bahnung.  So  ist  das  Rindenfeld 
der  Wortklangbilder  des  linken  Schläfelappens  durch  die  Erlernung  der  Sprache 
mit  der  motorischen  Zone  fast  zu  einer  funktionellen  Einheit  verwachsen.  Die 
sekundäre  Bahnung  des  kinästhetischen  Sprachzentrums  vom  akustischen  aus 
ist,  soweit  sie  sich  von  Kindheit  an  vollzieht,  ungewöhnlich  fest  und  das  erstere 
zum  Vollzüge  seiner  Leistungen  auf  die  letztere  ganz  und  gar  angewiesen. 
Vielleicht  ist  auch  die  Abwesenheit  jener  zusammenfassenden  Rindenelemente, 
an  welchen  die  akustische  Sprachregion  so  reich  ist,  für  die  Untauglichkeit  des 
kinästhetischen  Sprachzentrums  zur  Gedächtnisfunktion  nicht  ohne  Bedeutung. 
Die  Produktion  des  kinästhetischen  Wortbildes  ist  von  der  Wiederbelebbarkeit 
des  akustischen  geradezu  abhängig.  Erlischt  das  letztere,  ist  das  erstere  hoch- 
gradig und  in  besonderer  Weise  gestört.  Dies  beruht  aber  nicht  auf  Gegen- 
seitigkeit. Ist  das  kinästhetische  Wortbild  untergegangen,  bleibt  das  akustische, 
von  einer  ganz  vorübergehenden  Beeinträchtigung  abgesehen,  noch  lebendig. 


i)  Diese  physiologische  Tatsache  würde  durch  die  merkwürdige  Erscheinung  des  Wieder- 
erwachens des  Wortsinnverständnisses  nach  gleichzeitiger  Vernichtung  des  linken  Wortklangbild- 
zentrums und  der  kinästhetischen  Sprachregion  schlagend  demonstriert. 
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Anders  ist  das  funktionelle  Verhältnis  des  optischen  Wortbildes  zu  seinem 
kinästhetischen  und  akustischen  Korrelat.  Wernicke  war  der  Meinung,  daß 
eine  Zerstörung  der  Sprachrinde,  welche  das  kinästhetische  Wortbild  berge, 
auch  das  optische  dauernd  auslöschen  müsse,  gleichwie  er  dies  nach  Vernichtung 
der  corticalen  Wortklangsphäre  anzunehmen  für  berechtigt  hielt.  Die  mensch- 
liche Gehirnpathologie  hat  diese  Annahme  nicht  bestätigt.  Sowohl  nach  ein- 
und  doppelseitiger  Erweichung  der  Wortklangsphäre  (Mills,  Mott,  Pick, 
Henneberg),  als  nach  völliger  Zerstörung  des  linken  kinästhetischen  Rinden- 
zentrums ist  das  Schriftverständnis  erhalten  geblieben.  Es  existieren  zwei 
assoziative  Halbringe,  von  denen  der  eine  zwischen  den  Zentren  der  Wortklang- 
bilder und  der  kinästhetischen  Wortbilder  wegen  der  außerordentlichen  Häufig- 
keit seiner  Inanspruchnahme  beim  Spontansprechen  eine  außerordentliche  funk- 
tioneile Festigkeit  besitzt,  während  der  andere,  zwischen  dem  optischen  Wort- 
bildzentrum und  den  beiden  anderen  seinen  Ursprung  von  Gehirnvorgängen 
herleitet,  welche  sich  bei  der  Erlernung  des  Lesens  abspielen  und  viel 
lockerer  ist. 

Aber  noch  ein  zweites  Moment  kommt  für  die  ungleiche  Abhängigkeit  der 
Wortbilder  voneinander  in  Betracht,  das  ist  das  Gesetz  der  sukzessiven 
Bahnung.  Je  jünger  die  corticale  Schöpfung  des  Wortbildes,  um  so 
abhängiger  ist  ihre  funktionelle  Größe  von  dem  es  erzeugenden 
funktionellen  Korrelat.  Mithin  schwere  Störungen  im  Ablauf  der  kin- 
ästhetischen Wortbilder  bei  Verlust  der  akustischen,  desgleichen,  wenn  auch  meist 
nur  vorübergehend,  Ausfallserscheinungen  in  der  Produktion  des  optischen 
Wortbildes  bei  pathologischer  Vernichtung  des  kinästhetischen  und  akustischen 
Wortbildzentrums.  Hingegen  keine  oder  nur  ganz  transitorische  Beeinträchtigung 
der  Wortklangbilder  bei  Erkrankung  der  kinästhetischen  Sprachzone  und  ab 
und  zu  nur  Andeutungen  einer  sensorischen  Sprachstörung  bei  Läsionen  des 
linken  optischen  Wortbildzentrums.  Der  geringere  Intensitätsgrad  von  Bahnung 
im  zweiten  assoziativen  Halbring  ist  in  erster  Linie  sicher  auf  eine  im  späteren 
Leben  seltenere  funktionelle  Inanspruchnahme  zurückzuführen,  in  dem  wir  die 
Bedeutung  des  Gelesenen  verstehen,  d.  h.  die  mit  den  gelesenen  Worten  as- 
soziierten Vorstellungen  wachzurufen  vermögen,  ohne  das  Wortklangbild  oder 
das  kinästhetische  Wortbild  vorerst  zu  beleben.  Auch  mag  der  Umstand  der 
langwierigen  Assoziationswege  die  Leitung  erschweren  und  endlich  die  Häufig- 
keit der  von  der  Peripherie  anlangenden  Eindrücke  eine  gewisse  Selbständigkeit 
des  optischen  Wortbildes  begünstigen. 

Wenden  wir  uns  der  zweiten  Frage  zu,  welchen  funktionellen  Faktor  die 
rechte  Hemisphäre  bei  den  Sprachvorgängen  darstelle,  so  möchte  ich  mit  Byrom 
Bramwell  und  gegen  v.  Monakow  betonen,  daß  ihre  funktionelle  Wichtig- 
keit nur  quantitativ,  nicht  qualitativ  von  der  linken  Hemisphäre  verschieden  sei. 
v.  Monakows  Behauptung,  daß  die  den  linkseitigen  Sprachzonen  entsprechen- 
den Gebiete  der  rechten  Hemisphäre  wenig  oder  gar  nicht  mit  den  Leistungen 
der  Sprache  betraut  wären,  ist  durchaus  willkürlich.  Es  besteht  in  denselben 
zweifellos  eine  funktionelle  wie  eine  anatomische  Präformation. 
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Betrachten  wir  an  der  Hand  dieser  Voraussetzungen  die  funktionelle  Stellung, 
welche  die  Wortklangsphäre  der  rechten  Großhirnhälfte  bei  Zerstörung  der 
linkseitigen  einnehmen  wird.  In  der  ersten  Zeit  wird  sie  von  dem  Kranken, 
der  nicht  gewohnt  ist,  mit  ihr  zu  arbeiten,  ganz  beiseite  gelassen;  sensorische 
Aphasie  und  Worttaubheit  sind  die  Folge.  Der  Kranke  ist  aber  nicht  wort- 
stumm, was  man  eigentlich  erwarten  müßte,  wenn  der  gewohnte  Ausgangspunkt 
der  Spontansprache,  der  Herd  der  Wortklangbilder,  zerstört  ist,  sondern  er 
spricht  oft  ununterbrochen  vor  sich  hin,  aber  verstümmelte,  sinnlose  Worte. 
Er  ist  auch  in  der  Regel  nicht  worttaub,  sondern  versteht  seinen  Namen  und 
kurze  einfache  Sätze.  Man  könnte  nun  meinen,  daß  hier  die  kinästhetische 
Sprachzone  selbst  zum  Ausgangspunkt  geworden  ist,  und  weil  sie  der  koordi- 
nierenden Regulation  der  linken  Wortklangbildsphäre  entbehrt,  nur  sinnwidrige 
Worte  einsetzt  oder  Wortgebilde  und  Worttrümmer  zutage  fördert.  Mit  dieser 
Ansicht  jedoch  nicht  vereinbar  ist  das  Fehlen  der  Paraphasie  bei  doppel- 
seitiger Erkrankung  der  linken  Wortklangsphäre,  an  deren  Stelle  dann  er- 
fahrungsgemäß Wortstummheit  tritt  (Mills,  Mott,  Shaw,  Wernicke).  Ferner 
finden  wir  bei  sensorisch  Aphasischen  in  vielen  Fällen  das  Nachsprechen, 
wenn  auch  verständnislos  und  paraphasisch  entstellt,  nicht  aufgehoben,  was 
doch  der  Fall  sein  müßte,  wenn  die  rechte  Hemisphäre  die  vorgesprochenen 
Worte  nicht  perizipierte.  Dies  gibt  einen  Hinweis  für  den  Anteil,  welchen 
das  rechte  sensorische  Sprachzentrum  unter  diesen  pathologisch  veränderten 
Verhältnissen  an  den  Sprechversuchen  der  Aphasischen  nehmen  muß.  Diese 
Annahme  ist  seinerzeit  in  England  diskutiert  worden.  Die  mangelhaft  ein- 
geübte rechte  Wortklangbildsphäre  ist  die  Ursache  der  Verfeh- 
lungen im  Zusammenfügen  des  Wortgebildes. 

Da  wir  oben  aus  allgemein  physiologischen  Gründen  der  primären  Bah- 
nung einen  funktionell  höheren  Intensitätsgrad  zuerkennen  durften,  so  ist  es 
begreiflich,  daß  auch  bei  der  allmählichen  Heranbildung  der  rechten  Hemi- 
sphäre diese  zuerst  jene  Erregbarkeitsschwelle  erreichen  wird,  welche  der  aus- 
gefallenen linken  Großhirnpartie  in  ihrem  funktionellen  Entwicklungsstadium 
eigen  war.  Die  Erregbarkeit  des  Wortklangbildes  von  der  Peripherie  wird 
sich  zuerst  einstellen,  daher  die  konstante  Partialität  der  Wort- 
taubheit und  deren  verhältnismäßig  leichte  und  rasche  Restituier- 
barkeit. 

Das  Nachsprechen  kann  vor  dem  Verschwinden  der  Worttaubheit  wieder 
möglich  sein,  erfolgt  aber  bei  dem  geringen  Intensitätsgrad  des  Wortklang- 
bildes der  rechten  Hemisphäre  noch  verständnislos.  Kehrt  das  Wortverständnis 
zurück,  wird  auch  das  Nachgesprochene  verstanden 


i)  Der  assoziative  Vorgang  zwischen  Wortklangbildzentrum  und  kinästhetischer  Sprachzone, 
welcher  dem  Nachsprechen  zugrunde  liegt,  wird  unter  dem  Einfluß  der  primären  Bahnung  allen 
übrigen  funktionellen  Verknüpfungen  der  rechten  Hemisphäre,  soweit  sie  zentrale  Sprachvorgänge 
betreffen,  vorangehen. 
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Es  bleibt  dann  ein  Zustand  zurück,  in  welchem  die  Spuren  der  sekundären 
Bahnung  allein  in  ihren  Funktionen  gestört  sind.  Dies  offenbart  sich  klinisch 
einesteils  in  den  Ausfallserscheinungen  der  inneren  Sprache,  anderenteils  in  der 
Unfähigkeit,  Hauptworte  im  Gedankengang  oder  auf  Wahrnehmungen  bestimmter 
Gegenstände  hin  ins  Gedächtnis  zu  rufen.  Dieses  letztere  Unvermögen,  als 
amnestische  Aphasie  bekannt,  beruht  auf  mangelhafter  Übung  der  Assoziations- 
systeme, ein  Zeichen,  daß  die  rechte  Hemisphäre  die  sekundäre  Bahnung 
noch  nicht  aufbringen  konnte. 

Die  Verhältnisse  bei  der  Amnesia  verbalis  kinaesthetica  sind  ganz  analoge. 
Auch  hier  werden  die  primär  gebahnten  Rindengebiete  der  rechten  Hemisphäre 
verhältnismäßig  frühzeitig  lebendig.  Das  Nachsprechen  geht  von  statten,  noch 
ehe  einzelne  Worte  spontan  hervorgebracht  werden  können,  nur  mit  dem  Unter- 
schied, daß  das  nachgesprochene  Wort  hier  in  der  Regel  verstanden  wird, 
während  dies  bei  der  Amnesia  verbalis  acustica  nicht  der  Fall  ist.  Sehr  auf- 
fallend und  für  die  rechte  Hemisphäre  geradezu  beweisend  erscheint  mir  der 
Umstand,  daß  fehlerlos  nachgesprochen,  aber  das  Nachgesprochene  sehr 
rasch  wieder  vergessen  wird.  Es  ist  undenkbar,  daß  bei  einer  vollkommenen 
Zerstörung  der  linken  kinästhetischen  Sprachzone  — solche  Fälle  sind  oben 
zitiert  — ein  fehlerfreies  Nachsprechen  mit  Verständnis  in  der  linken 
Hemisphäre  möglich  wäre. 

Ähnlich  verhält  es  sich  mit  dem  lauten  Lesen.  Ich  habe  in  der  Wiener 
klin.  Wochenschrift  1906  von  einem  Kranken  berichtet,  welcher  an  einer 
schweren  sensorisch-aphasischen  Sprachstörung  litt,  wenn  man  ihm  aber  ge- 
schriebene Worte  vorlegte,  so  vermochte  er  dieselben  laut  und  fehlerfrei  ab- 
zulesen. Der  Gegensatz  zwischen  der  durch  schwere  Paraphasie  fast  unver- 
ständlichen Spontansprache  und  der  korrekten  Aussprache,  wenn  er  den 
Sprachvorgang  von  dem  Schriftbild  her  auslösen  konnte,  war  sehr  auffällig. 
Ich  dachte  hierin  die  Existenz  einer  direkten  Leitung  vom  optischen  zum  kin- 
ästhetischen Zentrum  der  Wort-  und  Buchstabenbilder  erblicken  zu  dürfen. 
Der  Pat.  ist  in  jüngster  Zeit  zur  Obduktion  gekommen  und  eine  Läsion  im 
hinteren  Abschnitt  der  ersten  Temporalwindung  und  in  der  Region  des  linken 
G.  supramarginalis  stimmte  mit  dem  Befund  überein,  welchen  Fraser1)  an 
einem  Kranken,  der  die  gleiche  Erscheinung  geboten  hatte,  vorfand.  Ich  bin  je- 
doch in  dieser  Deutung  wieder  schwankend  geworden,  da  ich  sah,  daß  auch 
bei  der  motorischen  Aphasie  das  geschilderte  Symptom  zuweilen  auftritt  (Roth- 
MANN,  Popoff),  welches  dann  der  Umgebung  begreiflicherweise  sehr  merk- 
würdig und  unverständlich  erscheint.  In  diesen  letzteren  Fällen  muß  man  meines 
Erachtens  unbedingt  die  Funktionen  der  rechten  Hemisphäre  zur  Erklärung 
heranziehen  und  ich  neige  daher  auch  für  die  Fälle  von  sensorischer  Aphasie, 
in  denen  das  laute  Lesen  fehlerfrei  möglich  ist,  einer  analogen  Interpretation 
zu.  Es  gilt  dies  umsomehr  dann,  wenn  das  fehlerfreie  laute  Lesen  ohne 
Verständnis  erfolgt.  Der  Weg  vom  optischen  Wortbildzentrum  links  über  das 


1)  Donald  Fraser,  Glasgow  Medical  Journal.  Vol.  XXXIX  Nr.  2.  1893. 
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rechte  Wortklangbildzentrum  zu  der  linken  kinästhetischen  Sprachzone  wäre  unter 
diesen  Umständen  naheliegend  und  denkbar1). 

Auf  der  Mitwirkung  der  rechten  Hemisphäre  beruhen  ferner  zwei  Erschei- 
nungen, die  man  ehedem  von  den  Sprachzentren  der  linken  Hemisphäre  ab- 
hängig gemacht  hat,  nämlich  die  »Anarthrie«  und  die  »Paraphasie«.  Beides 
sind  partielle  Ausfälle.  Die  Anarthrie  ist  nicht  ein  vollständiges  Unvermögen 
zu  artikulieren,  sondern  eine  Störung  der  Artikulation,  weshalb  es  zutreffender 
ist,  an  Stelle  des  Terminus  der  Anarthrie  den  der  »Dysarthrie«  zu  setzeii.  Die 
Paraphasie  ist  keine  pathologische  Unfähigkeit  Worte  zu  bilden,  kein  gänzlicher 
Verlust  der  Wortklangbilder,  sondern  der  Gebrauch  eines  Klangbildes  der 
Silben  und  Buchstaben  am  unrichtigen  Orte. 

Beide  Phänomene  weisen  darauf  hin,  daß  ein  Apparat  hier  nicht  zerstört, 
sondern  daß  das  gewohnte  ordnende  Element  demselben  abhanden  ge- 
kommen ist. 

Enthielte  die  linke  Hemisphäre  allein  den  Sprachmechanismus,  dann  wäre 
weder  das  Symptom  der  Anarthrie  noch  der  Paraphasie  verständlich.  Wäre 
das  Gedächtnis  der  Lautbildung  in  der  linken  Hemisphäre  vollständig  aufge- 
hoben, müßte  Aphasie  ebensowohl  die  Folge  sein,  als  wenn  das  Gedächtnis 
der  Hervorbringung  der  Laute  in  einer  dem  Wortbild  entsprechenden  Suk- 
zession verloren  ginge. 

Anarthrie  kann,  wie  anderenorts  bereits  hervorgehoben,  dann  zustande  kommen, 
wenn  entweder  der  Herd  in  der  linken  Hemisphäre  so  gelegen  ist,  daß  das  linke 
Wortklangbildzentrum  auf  die  rechte  motorische  Sprachsphäre  noch  wirken  kann, 
also  etwa  so,  daß  er  subcortical,  tief  im  Linsenkern  unter  der  Gegend  der  hinteren 
Zentralwindung,  in  welcher  die  Balkenbündel  von  der  linken  Ouerwindung  und  der 
übrigen  ersten  Temporalwindung  in  die  rechte  Hemisphäre  hinüberziehen,  sitzt. 
Es  wird  dann  der  normale  Impuls  zur  Wortbildung  in  ein  in  der  Lautbildung 
weniger  geübtes  Zentralorgan  übertragen;  denn  das  Gedächtnis  der  Lautbildung 
ist  zweifellos  eine  Leistung  der  motorischen  Sprechsphäre  beider  Großhirnhälften. 
Die  rechtseitige  besitzt  nur  eine  geringere  Intensität.  Oder  sie  erscheint 

sehr  schön  im  Stadium  der  Restitution  der  motorischen  Aphasie,  in  welchem 
ähnlich  wie  beim  Kinde  ein  Gedächtnis  der  Lautbildung,  wenn  auch  nicht 
geschaffen,  so  doch  gebahnt  werden  muß.  Da  sich  dieses  Stadium  der 
Wiedererziehung  auch  nach  umfangreicher  Verletzung  der  linken  Hemi- 
sphäre, welche  das  ganze  motorische  Sprachgebiet  ausgeschaltet  hat,  ein- 
stellen kann  und  wir  nicht  annehmen  können,  daß  Großhirngebiete  mit  ganz 
anderen  Verbindungsweisen  die  Funktionen  desselben  übernehmen  könnten,  so 
sind  wir  direkt  auf  die  korrespondierenden  Rindenpartien  der  rechten  Hemisphäre 
hingewiesen. 

Die  Paraphasie  ist  das  Seitenstück  der  Anarthrie  auf  sensorischem  Gebiete. 
Hier  kommt  wieder  die  Ungeübtheit  des  rechten  Wortklangbildzentrums  zum 

i)  Das  Gehirn  des  betreff.  Kranken  wurde  in  eine  fortlaufende  Reihe  durchsichtiger  Frontal- 
schnitte zerlegt,  die  nach  Weigert-Pal  gefärbt  wurden.  Die  völlige  Intaktheit  der  linkseitigen 
primären  Sehstrahlung  und  des  makulären  Rindenfeldes  bestätigte  diese  Annahme. 
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Vorschein.  Da  aber,  wie  wir  gezeigt  haben,  die  Klangbildzentren  von  Kind- 
heit an  die  ersten  Stätten  der  Sprechimpulse  sind  und  bleiben,  wird  bei  Herden, 
welche  auf  die  linke  Hemisphäre  beschränkt  sind,  wohl  kaum  Wortstummheit 
erzeugt  werden  können,  es  müßte  denn  sein,  daß  dieselben  die  Kommissuren- 
bündel zwischen  beiden  motorischen  und  sensorischen  Sprachsphären  gleichzeitig 
auseinanderreißen,  was  aber  mit  Rücksicht  auf  die  Vaskularisationsverhältnisse 
wohl  nur  sehr  selten  eintreten  dürfte.  Man  hat  sich  früher  das  Zustande- 
kommen der  Paraphasie  immer  so  vorgestellt,  daß  sich  das  linke  motorische 
Sprachzentrum  in  einem  hilflosen  Zustande  befinde,  weil  es  der  gewohnten 
Korrektur  der  linken  Wortklangsphäre  entbehrte.  Gegen  diese  Auffassung 
sprechen  die  Befunde  bei  Erkrankung  beider  Wortklangsphären  (Mills,  Mott, 
Shaw,  Mingazzini,  WernicKE).  Die  Kranken  waren  ihrer  Sprache  fast  gänz- 
lich beraubt  und  ein  der  Wortstummheit  sehr  verwandter  Zustand  war  gegen- 
wärtig. Nur  einzelne  verbildete  Silben  verkehrt  angewendet  werden  noch  her- 
vorgebracht. Jedenfalls  ist  dieses  Krankheitsbild  nicht  zu  vergleichen  mit  der 
Paraphasie  bei  nur  linkseitiger  Schläfelappenerkrankung.  Hier  ist  der  Wort- 
schatz reich,  der  Kranke  spricht  viel,  nur  verwechselt  er  Worte,  Silben,  Buch- 
staben, dort  fast  vollkommene  Sprachlosigkeit  oder  nur  einzelne  sinnlose, 
verstümmelte  Worttrümmer.  Diese  Tatsache  scheint  mir  zu  beweisen,  daß  die 
rechte  Wortklangsphäre  — man  ist  durchaus  berechtigt,  von  einer  solchen  zu 
sprechen  — auch  in  der  Pathologie  der  Paraphasie  eine  nicht  zu  unterschätzende 
Rolle  spielt,  und  daß  es  nicht  angeht,  ihre  Einflußnahme  auf  die  linke  motorische 
Sprachsphäre  ganz  in  Abrede  zu  stellen. 

Drei  weitere  Symptome,  Echolalie,  Perseveration,  Logorrhöe,  welche  mehr 
oder  minder  ausgesprochen  jede  typische  sensorische  Aphasie  begleiten, 
können  durch  die  Läsion  der  linken  Hemisphäre  nicht  gedeutet  werden.  Pick 
hat  allerdings  die  wunderliche  Annahme  gemacht,  daß  ein  Hemmungszentrum 
in  unmittelbarer  Nähe  der  WERNlCKEschen  Stelle  des  Schläfelappens  bestehen 
müsse,  nach  dessen  Fortfall  der  einmal  losgelassene  Redestrom  dem  Willen 
nicht  mehr  unterworfen  sei.  Es  ist  keine  Frage,  daß  dies  letztere  Symptom 
wirklich  in  Erscheinung  tritt,  aber  die  Begründung  dieses  dem  Willen  ent- 
zogenen Sprachvorgangs  ist  eine  ganz  absurde. 

Die  Logorrhöe  schließt  sich  z.  B.  an  eine  Antwort,  die  der  Kranke  gegeben 
hat,  an.  Zu  Beginn  hat  man  den  Eindruck,  als  wolle  sich  derselbe  korrigieren 
und  wiederhole  deshalb  die  paraphasich  entstellten  Worte.  Bald  gerät  er  aber 
in  ein  unverständliches  Kauderwelsch,  welchem  nur  dann  und  wann  ein  ver- 
ständliches Wort  zu  entnehmen  ist.  Dabei  spricht  der  Kranke  in  starkem 
Affekt. 

Es  liegen  meiner  Ansicht  nach  nur  zwei  Möglichkeiten  vor,  aus  einem  Ge- 
hirnmechanismus diese  Phänomene  zu  begreifen.  Entweder  ist  die  linke  mo- 
torische Sprachsphäre  ihrer  erregenden  und  nach  Abschluß  der  in  ihr  vor- 
gegangenen Erregung  auch  der  hemmenden  Einwirkung  der  linken  Hemisphäre 
beraubt  und  treibt  zügellos,  nach  Vollkommenheit  des  Ausdrucks  ringend,  ihr 
Spiel  weiter.  Oder  die  rechte  Wortklangsphäre,  welche  mit  den  hemmenden 
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Vorstellungsmassen  der  linken  Hemisphäre  nicht  in  Kontakt  steht,  funktioniert 
weiter,  auch  wenn  weder  ein  äußerer  Anreiz  noch  innere  Impulse  auslösende 
Gedankengänge  vorhanden  sind.  Bemerkenswert  ist,  daß  die  Logorrhöe 
sehr  häufig  einer  Antwort  folgt,  welche  ein  partiell  Worttauber  gibt.  Wort- 
taubheit ist  aber  fast  stets  partiell,  auch  dann,  wenn  die  ganze  linke  Wortklang- 
sphäre zerstört  gefunden  wird.  Wenn  ein  Worttauber  versteht,  was  zu  ihm 
gesprochen  wird,  so  ist  dies  doch  nur  aus  dem  Wortklanggedächtnis  der  korres- 
pondierenden Rindenpartien  der  rechten  Hemisphäre  zu  erklären ').  Es  ist  daher 
sehr  naheliegend,  auch  die  sich  fortsetzenden,  ungehemmten  sprachlichen  Äuße- 
rungen von  der  rechten  Hemisphäre  abhängig  zu  machen.  Hinzu  kommt,  daß 
Echolalie,  Perseveration,  Logorrhöe  durchaus  den  Charakter  automatischer 
Sprachvorgänge  besitzen.  Solche  treten  bei  schweren  Hemmungszuständen 
des  gesamten  Großhirns  (epileptischer  Dämmerzustand,  Geisteskrankheit)  auf. 
Es  sind  nur  zirkumskripte  Erregungszustände,  den  Halluzinationen  vergleichbar, 
welche  sich,  weil  bei  schweigender  Bewußtseinstätigkeit,  ohne  den  Willen,  für 
den  Kranken  ebenso  unmotivierbar  als  für  den  Beobachter  abspielen. 

Wenn  LlEPMANN  Recht  hat,  daß  die  linke  Hemisphäre  das  Organ  zielbe- 
wußten Handelns  darstelle,  so  enthält  sie  ebenso  sicher  den  Mechanismus  ziel- 
bewußten Denkens  und  ist  in  dieser  Richtung  der  rechten  Hemisphäre  — wohl 
nur  durch  Übung  und  Gewohnheit  — funktionell  überlegen.  Tritt  nun  in  der 
rechten  Wortklangsphäre  nach  Ausschaltung  der  linken  allmählich  eine  Bah- 
nung ein,  dann  werden  dieselben,  ganz  besonders  anfangs,  mechanisch  und 
unbewußt  ablaufen  müssen,  weil  eine  gewohnte  funktionelle  Assoziation  mit  den 
Rindenbezirken  der  linken  Hemisphäre,  deren  Leistungen  den  Gedankenablauf 
beherrschen,  nicht  besteht  und  eine  Gestaltung  der  rechtseitigen  Hemisphären- 
funktionen zur  Bewußtseinstätigkeit  jedenfalls  sich  langsamer  vollzieht,  als  die 
Übernahme  der  Sprachfunktion. 

Innere  Sprache  und  die  Anteilnahme  der  rechten  Wortklangsphäre  im 
Sprachakt  sind  zwei  gesetzmäßige  funktionelle  Tatsachen,  deren  Einzelheiten 
dem  klinischen  Studium  sich  noch  offenbaren  werden. 

Der  Regelmäßigkeit  der  Wiederholung  gewisser  Ausfallserscheinungen  steht 
die  heute  noch  unübersehbare  Fülle  von  Verschiedenheiten  entgegen,  welche 
das  Verständnis  aphasischer  Symptome  so  erschweren.  Insbesondere  werden 
dieselben  von  denjenigen,  welchen  die  Kenntnis  des  Wesentlichen  abgeht,  zur 
Aufstellung  neuer  Mechanismen  verwertet  und  Haupt-  und  Nebensache  gleich- 
wertig eingeschätzt. 

Dem  Kliniker  drängen  sich  eine  Reihe  von  Fragen  auf,  deren  Beantwortung 
nach  Prüfung  der  einschlägigen  Kasuistik  schlechtweg  unmöglich  ist.  Auch 
Vermutungen  sind  hier  kaum  erlaubt.  So  gilt  es  z.  B.  zu  entscheiden,  warum 
und  unter  welchen  Umständen  eine  Aphasie  der  Rückbildung  fähig  oder  unfähig 
ist.  Welche  Verhältnisse  ausschlaggebend  sind  für  eine  baldige  und  welche  für 


I)  Ein  Parallelismus  zwischen  Umfang  der  linkseitigen  Herderkrankungen  und  Umfang  der 
Sprachausfälle  besteht  nicht. 
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eine  protrahierte,  welche  für  eine  vollständige  und  welche  für  eine  teilweise 
Wiederherstellung.  Warum  ferner  die  Wiederherstellung  auf  einer  Stufe  Halt 
macht  und  nicht  mehr  vorwärts  schreitet.  Warum  bei  gleichem  Sitz  und 
gleicher  Ausdehnung  der  Läsion  einmal  vollkommene  Wortstummheit,  oder  nur 
Dysarthrie  als  dauernde  Erscheinungen  auftreten,  ein  anderes  Mal  unter  ganz 
identischen  pathologischen  Voraussetzungen  Wort-  ohne  oder  mit  Buchstaben- 
blindheit, Buchstaben-  ohne  Wortblindheit,  Zahlenblindheit  ohne  Buchstaben- 
blindheit und  umgekehrt,  manchmal  bei  nur  linkseitigen  Läsionen  die  Fähigkeit 
erlischt,  Melodien  wiederzuerkennen  oder  zu  singen,  all  das  sind  nur  Stichproben 
jener  zahllosen  Verschiedenheiten,  welche  jeden  Fall  zu  einem  Problem  gestalten. 
Berücksichtigt  man  die  Momente,  welche  als  erklärend  herangezogen  werden, 
Umfang  und  Tiefenausdehnung  der  Herde,  Allgemeinzustand  des  Gehirns,  Alter 
der  Kranken  usw.,  dann  wird  man  die  Geltung  derselben  für  einzelne  Fälle 
nicht  bestreiten  können,  von  einer  allgemeinen  Gültigkeit,  ja  nicht  einmal  für 
die  überwiegende  Mehrzahl  der  Fälle  kann  jedoch  die  Rede  sein. 

So  berichtet  Touche  über  einen  Schwindsüchtigen,  welcher  nach  dem  Tode 
zwei  umfangreiche  Malacien  in  seiner  linken  Hemisphäre  darbot,  daß  er  nur  drei 
Monate  die  Sprache  verloren  hatte.  Die  vierte  Beobachtung  derselben  Mitteilung 
bringt  einen  Fall  von  motorischer  Aphasie  ohne  jegliche  Worttaubheit  mit  drei 
enormen  Herden,  von  denen  der  größte  die  ganze  Insel,  den  ganzen  Schläfelappen 
bis  auf  die  vordersten  Anteile  und  das  untere  Scheitelläppchen,  bis  in  den  Hinter- 
hauptslappen reichend,  eingenommen  hatte.  Als  Gegenstück  vergleiche  man 
den  Zustand  der  Kranken  Ladames,  bei  der  sich  innerhalb  vieler  Jahre  keine 
Spur  einer  Rückbildung  der  Wortstummheit  gezeigt  hatte,  obgleich  sich  post 
mortem  nur  ein  einziger  Herd  in  der  linken  Hemisphäre  fand,  welcher  an  Um- 
fang demjenigen  in  dem  ersten  angezogenen  Falle  Touches  nachstand  und  die 
ausgesprochene  Worttaubheit,  welche  ein  5ojähriger  Kranker  Gilbert  Ballets 
darbot,  an  dessen  Gehirn,  außer  einigen  minimalen  Herden,  nur  ein  größerer 
in  der  ersten  Schläfewindung  seinen  Platz  hatte. 

SOUQUES  veröffentlichte  in  letzter  Zeit  einen  Fall  von  Erweichung  der 
hinteren  Hälften  der  ersten,  zweiten  und  eines  Teils  der  dritten  Schläfewindung 
sowie  der  hinteren  Insel  bei  einer  37jährigen  Frau  mit  starker  Worttaubheit, 
Burr  hinwieder  macht  zweieinhalb  Jahre  vorher  Mitteilung  über  das  Gehirn 
einer  Aphasischen,  welche  einfache  Befehle  ohne  weiteres  ausführte,  und  trotz- 
dem hatte  bei  der  bejahrten  Patientin  eine  große  Malacie  nicht  nur  die  erste 
Schläfewindung,  sondern  auch  einen  Teil  der  zweiten,  den  G.  supramarginalis 
und  angularis,  und  den  unteren  Abschnitt  der  beiden  Zentralwindungen,  sowie 
die  Insel  gleichsam  exstirpiert. 

Auf  der  einen  Seite  die  sehr  merkwürdigen  Fälle  von  TOUCHE  (Obs.  IX. 
1.  c.)  und  JOLLY  (Neurologisches  Zentralbl.  1900).  In  dem  einen:  Malacie 
der  ganzen  ersten  linken  Temporalwindung  mit  Ausnahme  des  vorderen 
Endes,  ebenso  fast  völlige  Zerstörung  der  zweiten,  der  unteren  Hälfte  der 
zweiten  Parietalwindung,  des  ganzen  G.  supramarginalis  und  des  oberen  Teils 
der  Übergangswindung.  — Dabei  verstand  die  Kranke  alles;  keine  Wort- 
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taubheit.  In  dem  zweiten:  Symmetrische  Herde  in  beiden  Schläfelappen,  die 
jedoch  nicht  besonders  ausgedehnt  waren  und  zwar  im  hinteren  Drittel  der- 
selben. Dabei  zu  Beginn  ausgesprochene  Worttaubheit,  welche  später  ver- 
schwand. Pat.  zählte  49  Jahre. 

Auf  der  anderen  Seite:  Touche  (Obs.  V)  eine  umschriebene  Erweichung 
nur  des  hinteren  Abschnittes  der  linken  ersten  Temporalwindung,  des  angren- 
zenden G.  supramarginalis  und  der  hinteren  Inselwindung.  Pat.  erschien  voll- 
kommen worttaub,  sie  führte  keinen  ihr  aufgetragenen  Befehl  aus.  Ferner: 
VlGOUROUX  (1.  c.),  Erweichung  der  linken  ersten  Temporalwindung  und  des 
angrenzenden  unteren  Scheitellappens.  — Bei  Lebzeiten  ausgesprochene  Wort- 
taubheit und  sensorische  Aphasie. 

Die  Ausdehnung  der  Herde  gibt  also  keine  Antwort  auf  die  Frage,  warum 
in  diesem  Fall  Aphasie  oder  Worttaubheit  sich  bessern  oder  ganz  zurückbilden, 
in  jenem  nicht1). 

Dasselbe  gilt  vom  Alter  der  Patienten  Pierre  Marie;  (Le  Progres  Medical 
1882,  728)  gibt  die  Krankengeschichte  eines  70jährigen  Hemiplegikers,  welcher 
absolut  wortstumm  war.  Der  Sektionsbefund  erbrachte  eine  Erweichung  der 
zwei  hinteren  Drittel  der  Insel,  welche  in  die  äußere  Kapsel  eindrang  und  in 
den  äußeren  Abschnitt  des  Linsenkernes  reichte  mit  Verletzung  der  absteigen- 
den Bahnen  vom  hinteren  Abschnitt  der  dritten  Stirnwindung.  Byrom  Bram- 
WELL  berichtet  von  einem  70jährigen  Rechtshänder,  welcher  nur  48  Stunden 
eine  Sprachstörung  geboten  und  dessen  Gehirn  eine  Malacie  des  hinteren 
Abschnittes  der  dritten  Stirnwindung  und  der  vorderen  Insel  ergriffen  hatte. 
Broadbents  70jährige  Patientin,  welche  drei  Jahre  motorisch  aphasisch 
war,  ohne  daß  auch  nur  eine  teilweise  Wiederkehr  der  Sprache  zu  beobachten 
gewesen , trug  im  Gehirn  zwei  apoplektische  Cysten  in  der  Gegend  des 
hinteren  Abschnittes  der  dritten  Stirnwindung  und  der  vorderen  Insel.  Leloir 
(Bull.  Soc.  anat.  Paris  1881,  1 1 6)  fand  an  einem  72  jährigen  Kranken  bei  voll- 
kommener Zerstörung  der  dritten  linken  Stirnwindung  und  des  Fußes  der 
vorderen  Zentralwindung,  sowie  der  vorderen  Partie  der  Insel  nur  einen  leichten 
Grad  von  Dysarthrie.  Soweit  hatten  sich  die  Folgen  der  Gehirnerkrankung 
innerhalb  zweier  Jahre  verloren.  Also  vier  Kranke  in  ungefähr  demselben 
Alter  stehend  und  mit  annähernd  gleich  großen  Gehirnläsionen  und  analogen 
Krankheitsprozessen  wiesen  eine  so  verschiedene  individuelle  Reaktionsweise 
ihres  Gehirns  auf. 

Ganz  ähnliche  funktionelle  Differenzen  gewahren  wir  in  dem  Verhältnis  des 
Alters  der  Kranken  und  der  Worttaubheit,  deren  pathologischer  Mechanismus 
mit  dem  der  motorischen  Aphasie  als  durchaus  verwandt  zu  betrachten  ist. 
Auch  hier  Kranke  gleichen  Alters  und  mit  annähernd  identisch  situierter 


1)  Es  scheint  mir  jedoch  unbedingt  notwendig  zu  sein,  durch  eine  Zerlegung  der  Gehirne 
in  fortlaufende  Schnittreihen  festzustellen,  ob  nicht  durch  eine  Multiplizität  der  Herde,  etwa  sub- 
corticale  kleinere  Malacien,  welche  die  Leitungen  von  beiden  Hemisphären  unterbrechen , die 
Wiederkehr  der  Sprache  unmöglich  wird. 
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Herderkrankung,  von  denen  der  eine  bald  von  seiner  Worttaubheit  wiederher- 
gestellt ist  oder  kaum  etwas  von  einer  solchen  merken  ließ,  während  der 
andere  bis  zu  seinem  Tode  dauernd  mit  derselben  behaftet  bleibt. 

So  lesen  wir  in  einem  Krankenbericht  Oslers  (Amer.  Journ.  of  the  Medic. 
Science,  March  1891,  p.  219),  daß  ein  72jähriger  Mann  ungeachtet  einer  Er- 
weichung des  linken  G.  supramarg.  ang.  der  ersten  und  zweiten  Schläfewindung 
alles  verstand,  was  zu  ihm  gesprochen  wurde.  Mit  einer  etwas  beschränkteren 
Erweichung  — der  G.  supramarg.  ang.  temp.  I waren  links  ergriffen  — konnte 
eine  65jährige,  also  etwas  jüngere  Kranke  von  Wigleworth  viele  Fragen  nicht 
verstehen. 

Amidon  (The  New  York  Medical  Journal,  January  31,  1885)  teilt  einen  Fall 
fast  vollständiger  Worttaubheit  bei  einer  60jährigen  Frau  mit,  deren  linke  Groß- 
hirnhemisphäre in  den  hinteren  Dreivierteln  der  ersten  Temporalwindung,  der 
oberen  und  hinteren  Hälfte  der  zweiten  Temporalwindung  und  einem  Teile  der 
zweiten  Hinterhauptswindung  von  einem  Erweichungsherde  eingenommen  wurde. 
Man  vergleiche  mit  diesem  Befund  eine  Mitteilung  Halipres  (Nouvelle  Icono- 
graphie  de  la  Salpetriere.  1905,  18.  Annee  Nr.  1).  Eine  67jährige  Frau  ohne 
Worttaubheit  trägt  in  ihrem  Gehirn  zwei  Herde.  Der  eine  ist  sehr  umfang- 
reich und  hat  seinen  Sitz  in  der  linken  Hemisphäre  und  zwar  zerstört  er  die 
erste  Schläfe-,  die  zweite  untere  Scheitelwindung  und  setzt  sich  bis  zur  Spitze 
des  Hinterhauptslappens  fort,  der  zweite  ist  eine  subcorticale  Erweichung  der 
rechten  dritten  Stirnwindung. 

Also  wieder  zwei  Fälle  mit  analogem  Sitze  der  Läsion.  Obgleich  die 
Patientin  Amidons  jünger  war  als  diejenige  Halipres,  obgleich  dieselbe  nur  in 
einer  Hemisphäre  eine  Erkrankung  aufwies,  welche  anscheinend  unscheinbarer 
war  als  der  Herd  der  linken  Hemisphäre  bei  HALlPRli  war  Amidons  Kranke 
worttaub  und  amnestisch-aphasisch,  die  andere  hingegen  bot  nur  amnestische 
Aphasie. 

Ein  80 jähriger  Mann  wird,  wie  LlSSAUER  (Arch.  f.  Psych.  XXI.)  be- 
richtet, nach  einem  Anfall  wortblind,  sowohl  für  Gedrucktes  als  für  Ge- 
schriebenes. Später  bessert  sich  das  Schriftverständnis  erheblich.  Nach  dem 
Tode:  eine  alte  Erweichung,  welche  den  ganzen  Cuneus  und  G.  lingualis, 
den  G.  fusif.  und  den  Übergangsteil  in  die  dritte  Hinterhauptswindung  der 
linken  Hemisphäre  einnimmt.  HlNSHELWOOD  (Brit.  Med.  J.  1904)  hinwieder 
meldet  von  einem  58jährigen  Lehrer  des  Französischen,  welcher  neun  Jahre 
unverändert  wortblind  war  und  bei  welchem  der  Versuch,  das  Lesen  wieder 
zu  erlernen,  scheiterte.  Bei  der  Autopsie  fand  sich  eine  alte  Erweichung  an 
der  Basis  des  Hinterhauptslappens,  welche  den  hinteren  Abschnitt  des  G.  fusif. 
lingu.,  die  Hinterhauptsspitze  sowie  den  an  die  Fiss.  calc.  anstoßenden  Teil  der 
Fiss.  calc.  vernichtete.  Demnach  ist  auch  bei  der  Amnesia  verbalis  optica  das 
Alter  des  Patienten  für  die  Frage  der  Restituierbarkeit  nicht  entscheidend. 
Die  Herde  waren  anscheinend  von  ähnlicher  Größe  und  Lage;  trotzdem  hatte 
sich  die  Wortblindheit  des  80jährigen  zurückgebildet,  die  des  58jährigen  aber 
nicht. 
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Berlin1)  beobachtete  in  einem  Falle  von  Erweichung  des  linken  unteren 
Scheitellappens  Dyslexie,  eine  eigenartige,  plötzlich  eintretende  Lesestörung, 
eine  Form  der  Wortblindheit,  bei  welcher  »die  Erkennung  der  Worte  nicht 
aufgehoben,  sondern  nur  beschränkt  sei«.  Dejerine2)  beschrieb  das  Leiden 
eines  63jährigen  Mannes,  dessen  Wortblindheit,  von  einer  Besserung  abgesehen, 
die  sich  auf  die  Wiedererkennung  der  Buchstaben  c und  g beschränkte,  bis 
zum  Tode  stabil  blieb.  Ein  5 frankstückgroßer  Erweichungsherd  saß  im 
linken  unteren  Scheitellappen. 

PROBST3)  war  überrascht,  an  einer  völlig  worttauben  aphasischen  Patientin 
ein  normales  musikalisches  Gehör  nachweisen  zu  können.  Ja  die  Kranke,  ob- 
gleich total  aphasisch,  war  sogar  imstande,  Lieder  nachzusingen,  wobei  sie 
den  Text  gut  aussprach.  Nach  dem  Tode  fand  sich,  außer  einzelnen  kleinen 
Malacien,  eine  Erweichung  des  hintersten  Drittels  der  ersten  Temporal windung. 
Probst  schloß  daher,  angelehnt  an  die  Befunde  Bernards,  Edgrens,  Picks, 
Liepmanns,  Serieux’,  Manns  und  anderer,  daß  das  Tonverständnis  in  dem 
vorderen  Abschnitt  der  linken  ersten  Schläfewindung  zu  lokalisieren  sei.  Mills 
und  SPILLER4)  publizierten  erst  neuerdings  einen  Fall  von  Erkrankung  des 
Marks  der  linken  vorderen  ersten  Temporalwindung  nur  in  geringer  Ent- 
fernung von  der  Rinde,  in  dem  bei  ausgesprochener  Aphasie  und  Worttaub- 
heit sowohl  das  rezeptive  wie  das  perzeptive  Tonvermögen  erhalten  geblieben 
war.  Da  die  Fälle,  auf  welche  sich  Probst  stützt,  ganz  und  gar  nicht  beweis- 
kräftig sind,  ja  von  ihm  selbst  die  Intaktheit  des  vorderen  Temporallappens 
nur  als  anscheinend  zugegeben  wird,  da  jedoch  andererseits  durch  dieselben 
der  Beweis  erbracht  wurde,  daß  Erkrankungen  des  linken  Schläfelappens 
hinreichen,  um  Tontaubheit  zu  erzeugen,  während  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
eine  einseitige  Erkrankung  nicht  genügend  ist,  so  vermag  uns  eben  auch 
die  betroffene  Hirnlokalität  nicht  zu  sagen,  unter  welchen  Umständen  einseitige 
Läsion  das  Symptom  der  Amusie  hervorruft  und  unter  welchen  nicht. 

Überblickt  man  diese,  dem  Tatsachenreichtum  entnommenen  Stichproben, 
welche  die  Varietäten  der  Erscheinungen,  wie  ich  glaube,  hinlänglich  illustrie- 
ren, dann  wird  man  all  die  Versuche,  dieselben  aus  dem  groben  Eingriff,  mit 
welchem  die  organische  Erkrankung  das  Gehirn  beleidigt,  zu  erklären,  als  völlig 
illusorisch  verurteilen  müssen.  Im  Rahmen  der  früher  erörterten  funktionellen 
Gesetzmäßigkeiten  bewegen  sich  den  einzelnen  Individualitäten  eigene  Spiel- 
arten der  Gehirnfunktionen.  Sei  es,  daß  diese  aus  rein  funktionellen  Gewohn- 
heiten sich  herausgebildet  (Rechts-,  Linkshänder,  Ambidexter),  sei  es,  daß 
Varietäten  des  Gefäßsystems  hier  mitwirken,  sei  es,  daß  pathologische  Ver- 
änderungen des  Gefäßsystems  die  Funktionen  hemmen,  sei  es,  daß  die 
Reaktion  des  Gehirngewebes  durch  die  pathologische  Ausschaltungsweise 


1)  Berlin,  Archiv  f.  Psych.  B.  XVIII.  p.  289. 

2)  Dejerine,  Soci£t6  de  Biologie.  Ref.  in  Recueil. 

3}  Probst,  Archiv  f.  Psych.  Berlin  1899.  S.  387,  446. 

4)  Mills  and  Spiller,  The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease  Aug.  u.  Sept.  1907. 
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eines  tief  eindringenden  Herdes  keineswegs  bei  allen  Menschen  die  gleiche  sei. 
Außer  diesen  hier  gestreiften  Möglichkeiten  gibt  es  aber  noch  eine  Unzahl 
anderer,  über  die  wir  uns  heute  nur  in  ganz  vagen  Vermutungen  ergehen 
könnten.  Aus  dieser  Ohnmacht  der  Pathologie  des  Gehirns  gegenüber  dem 
bunten  Vielerlei  funktioneller  Differenzen  brauchen  wir  jedoch  nicht,  wie  dies 
neuerdings  V.  Monakow  getan  hat,  auf  die  Möglichkeit,  das  Sinnengedächtnis 
auf  Grund  anatomischer  Ergebnisse  in  der  Hirnrinde  scharf  zu  umgrenzen, 
verzichten.  Im  Gegenteil.  Das  funktionelle  Gesetz  und  die  Verschiedenheit, 
unter  dem  rechten  Gesichtswinkel  betrachtet,  durchklingt  ein  Thema,  das  auf 
eine  durch  die  Morphologie  festgesetzte  letzte  Möglichkeit  der  Funktion  hinweist. 


Erklärung  der  Tafeln  VI,  VII. 

Das  Gerippe  der  linken  Hemisphäre,  welches  hier  hinter  einem  Netz  von  Quadraten  erscheint, 
ist  von  der  lebensgroßen  Photographie  eines  in  Alkohol  gehärteten  Gehirns  durch  den  Zeichner 
Adalbert  Kirchner  naturgetreu  abgenommen.  Die  Trägerin  desselben  war  ein  1 8 jähriges  Mädchen, 
welches  an  Tuberkulose  verstarb. 

Die  Methode  der  Umfangbestimmung  eines  Läsionsbezirkes  durch  zweistellige  Zahlen  ist  von 
Naunyns  Referat  her  bekannt. 

Im  Gegensatz  zu  der  ehemals  von  anderer  Seite  mit  Nachdruck  gegebenen  Versicherung, 
nur  corticale  Erkrankungen  berücksichtigt  zu  haben,  stehen  wir  heute  von  dieser,  wie  die  Erfahrung 
lehrt,  unerfüllbaren  Forderung  ab. 

Es  sind  also  corticale  und  subcorticale,  in  das  Hemisphärenmark  hineinreichende  Ilerd- 
erkrankungen,  welche  in  das  vorliegende  Schema  eingetragen  sind. 

Gleich  Naunyn  beginne  ich  mit  der  Zahl  io,  um  durch  die  Zweistelligkeit  ein  konstantes 
räumliches  Gleichgewicht  zu  gewinnen.  Es  wurden  stets  so  viele  Quadrate  mit  diesen  zwei- 
stelligen Zahlen  versehen,  daß  sich  nach  Beschreibung  oder  bildlicher  Darstellung  der  zu  folgernde 
Läsionsbezirk  zusammensetzt.  Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  es  sich  hier  nur  um  sehr  ungefähre 
Schätzungen  handeln  kann. 

Ich  habe  außer  »schwarz«,  vier  Farben  gewählt,  um  jene  corticalen  Örtlichkeiten  durch  diffe- 
rente Farbentöne  hervortreten  zu  lassen,  welche  den  Ausfall  bestimmter  Gedächtnisleistungen  der 
Sprache  anzeigen  sollen.  Es  ist  klar,  daß  dies  nur  dann  erreicht  wird,  wenn  die  Zahlen  sehr 
dicht  stehen,  was  hinwiederum  eine  reiche  Kasuistik  voraussetzt.  Gelang  eine  derartige  Kon- 
zentration bei  den  Farben  »grün«,  »blau«  und  »rot«,  so  mußten  wir  in  Anbetracht  der  spärlichen 
Fälle,  welche  durch  die  Farbe  braun  signiert  wurden,  es  sind  deren  nur  6,  auf  einen  Ton  verzichten. 

Die  einzelnen  Defekte  des  Wortgedächtnisses  haben  wir  Amnesien  genannt  und  unterschieden 
demgemäß : 

1.  Die  Amnesia  verbalis  kinaesthetica,  welche  wieder,  um  zwei  tennini  Bastians  hier  einzu- 
führen, in  eine  Amnesia  verbalis  glosso-  und  cheirokinaesthetica  zerfällt.  Die  erstere  wird  durch 
grüne,  die  letztere  durch  braune  Zahlen  angezeigt. 

2.  Die  Amnesia  verbalis  acustica,  welche  die  Farbe  rot  bezeichnet. 

3.  Die  Amnesia  verbalis  optica,  deren  corticales  Feld  durch  die  blauen  Zahlen  angedeutet 
wird.  Die  schwarzen  zweistelligen  Zahlen  in  der  grünen  und  roten  Sphäre  konstituieren  Fälle, 
in  denen  sich  einzelne  Symptome  bereits  zurückgebildet.  Also  grün  bezeichnet  einen  Fall,  in 
welchem  »Wortstummheit«  vorlag,  schwarz  einen  solchen,  in  welchem  dieselbe  sich  ganz  oder 
teilweise  verlor  und  nur  Rudimente  der  motorischen  Aphasie,  etwa  Artikulationsstörungen,  am- 
nestische Aphasie,  Gedehntheit  und  Langsamkeit  der  Sprache  usw.  vorhanden  waren.  Dasselbe 
gilt  von  der  Farbe  »rot«;  dieselbe  sagt,  daß  der  Fall  eine  komplette  sensorische  Aphasie,  also 
Worttaubheit  -f  Wortamnesie  -j-  Paraphasie  geboten  hatte.  Finden  wir  unter  den  roten  »schwarze« 
Zahlen,  so  weist  dies  darauf  hin,  daß  in  den  durch  dieselben  angezeigten  Fällen  die  Worttaubheit 
fast  verschwunden  war,  und  nur  Wortamnesie  und  Paraphasie  das  Krankheitsbild  beherrschten. 

In  der  blauen  Sphäre  der  Amnesia  verbalis  optica  wollten  wir  mit  den  schwarzen  Zahlen  in- 
sofern etwas  andres  anzeigen,  als  hier  die  mit  schwarzer  Farbe  eingeschriebenen  Fälle  nicht  teil- 
weise restituierte  Amnesien  bedeuten  sollten,  sondern  ein  Plus  zu  der  Amnesia  verbalis  optica,  eine 

Niessl  v.  Mayendorf,  Die  aphasischen  Symptome. 
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sogenannte  amnestische  Sprachstörung,  welche  die  Wortblindheit  komplizierte.  Die  Farbe  »schwarz« 
hielt  ich  deshalb  für  nicht  ungeeignet,  weil  die  schwarzen  Zahlen  in  der  roten  und  grünen  Zone 
gleichfalls  auf  amnestische  Sprachstörungen  hindeuten,  welche  in  den  Rückbildungsphasen  der 
motorischen  und  sensorischen  Aphasie  eine  große  Rolle  spielen.  Im  Hinblick  auf  den  Umstand 
nun,  daß  in  den  schwarz  gezeichneten  Fällen  der  grünen  und  roten  Gebiete  ein  Minus,  in  denjenigen 
des  blauen  aber  ein  Plus  an  Symptomen  offenbar  wird,  habe  ich  die  ersteren  nur  einmal,  und 
zwar  schwarz,  die  letzteren  jedoch  doppelt,  in  blauer  und  schwarzer  Farbe  eingeschrieben. 

Die  Randzonen,  welche  ein  Feld  nur  teilweise  einnehmen,  wurden  nicht  in  jeden  Läsions- 
bezirk einbezogen,  damit  nicht  ein  unberechtigtes  Übergewicht  an  Zahlen  fälschliche  Prädilektionen 
vortäuscht. 


Amnesia  verbalis  kinaesthetica. 

1.  Wortstummheit  (grün). 

2.  Rückbildungsphasen  (schwarz). 

10.  Ladame-v.  Monakow:  Revue  Neurologique  1902,  Nr.  13  und  L’Enc^phale  1908. 

11.  Mader:  Wiener  Medizinische  Presse  XXVI.  1885,  Nr.  3. 

12.  Ceston:  Bulletin  de  la  Soc.  anat.  de  Paris  1899. 

13.  Dejerine:  Soci6t6  de  Neurologie  de  Paris,  Seance  du  9 juillet.  1908,  p.  1022. 
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